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1. RESUMEN
Antecedentes: La estenosis aórtica (EAo) es la enfermedad valvular cardíaca más común
en los países desarrollados y tiene un mal pronóstico cuando aparecen los síntomas. Según las
guías de práctica clínica la sustitución valvular aórtica (SVAo) es el tratamiento de elección para
la EAo severa sintomática. La implantación de válvula aórtica transcatéter (TAVI), presenta
buenos resultados a corto y mediano plazo de seguimiento, por lo que cada vez más juega un
papel preponderante como opción de tratamiento en los pacientes con EAo severa 
sintomática. A pesar de las opciones actuales, muchos de los pacientes con EAo severa
sintomática son manejados con medicamentos. Nuestro objetivo fue evaluar los determinantes
en el manejo y pronóstico de la EAo severa en la vida real.
Métodos: Registro multicéntrico (en 48 centros españoles) que incluyó a todos los
adultos con E!o severa (gradiente medio≥40 mmHg o área valvular aórtica (!V!) <1 cm2
estimada por ecuación de continuidad, sin intervención valvular previa) diagnosticados por
ecocardiograma transtorácico durante el mes de enero de 2014. Se registraron las
características clínicas, datos ecocardiográficos, índice de comorbilidad de Charlson, así como 
el European System for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCORE-II). Se realizó 
seguimiento clínico mediante revisión de historias clínicas o contacto telefónico a los 12 meses
en todos los pacientes, incluyendo estado vital y realización de intervención valvular (quirúrgica
o percutánea). Se consideraron muertes de causa cardíaca las debidas a insuficiencia cardíaca,
muerte súbita o infarto de miocardio.
Resultados: Se incluyeron un total de 726 pacientes, la edad media fue de 77,3 ± 10,6 y 
377 eran mujeres (51,8%). El tratamiento más frecuente fue la terapia conservadora en 468
(64,5%), seguido de la SVAo en 199 (27,4%) y TAVI en 59 (8,1%). La intervención de la válvula
aórtica, fue más frecuente en pacientes manejados en hospitales terciarios con departamento
de cirugía cardíaca (OR 2,7; IC del 95%: 1.8 a 4.1, p <0.001). Las dos razones principales para
elegir el tratamiento conservador fueron la ausencia de síntomas significativos 136 (29,1%) y la 
presencia de comorbilidad 128 (27,4%). Durante 1 año de seguimiento 132 (18.2%) pacientes
fallecieron. Las principales causas de muerte fueron la insuficiencia cardíaca 60 (45,5%) y las




   
   
       
        
     
     
     
      
       
         
   
   













conservadoramente fue bueno en ausencia de síntomas significativos (supervivencia al año del 
97,1%). Pero en presencia de síntomas la supervivencia del grupo tratado de forma 
conservadora fue significativamente inferior. La supervivencia al año en los pacientes tratados
de forma conservadora, con TAVI y con SVAo fue de 76,3%, 94,9% y 92,5%, respectivamente, p
<0,001. Hasta un 32 % de los pacientes presentaban teóricamente indicación de intervención.
Conclusiones: En la práctica clínica de la vida real no existe uniformidad en el manejo de 
los pacientes con estenosis aórtica severa. La gran mayoría de los pacientes con EAo severa 
son tratados de forma conservadora y esta es probablemente la mejor opción en pacientes
asintomáticos. Nuestros datos sugieren que los pacientes que no son manejados en hospitales
terciarios (de tipo A) reciben con menos frecuencia intervenciones valvulares. Los pacientes
tratados con SVAo son altamente seleccionados y tienen un perfil de bajo riesgo (evaluados por
escalas como el Euroscore II o el índice de Charlson), pero su pronóstico a 1 año de
seguimiento es similar a los tratados con TAVI, todo ello nos hace pensar que la TAVI es una 







        
   
       
        
          
       
      
        
       
       
   
   
    
     
         
         
   
      
      
          
        
      
    
    
           
    
1.1 ABSTRACT
Background: Aortic stenosis (AS) is the most common cardiac valve disease in
developed countries and has a poor prognosis when symptoms appear. According to clinical 
practice guidelines, aortic valve replacement (AVR) is the treatment of choice for symptomatic
severe AS. Transcatheter aortic valve (TAVI) implantation has good results in the short and
medium term follow-up.Therefore, it plays an important role as a treatment option in patients
with symptomatic severe AS. Despite current therapeutic options, many patients with
symptomatic severe AS receive medical treatment alone. Our main objective was to evaluate 
the determinants in the management and prognosis of severe AS in real life.
Methods: Multicenter registry (in 48 Spanish centers) that included all adults with 
severe !S (mean gradient ≥40 mmHg or !V! <1 cm2 estimated by continuity equation, without
previous valvular intervention) diagnosed by transthoracic echocardiography during the month
of January 2014. The clinical characteristics, echocardiographic data, Charlson's comorbidity 
index and the European System for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCORE-II) were 
recorded. Clinical follow-up assessing vital status and valvular intervention was performed by
means of medical records and phone contact in all patients. The type of valvular intervention
(surgical or percutaneous) was also recorded. Deaths due to heart failure, sudden death, or
myocardial infarction were considered as cardiac deaths.
Results: A total of 726 patients were included. Mean age was 77.3 ± 10.6 and 377 were 
women (51.8%). The most frequent treatment was conservative therapy in 468 (64.5%), 
followed by AVR in 199 (27.4%) and TAVI in 59 (8.1%). Aortic valve intervention was more
common in patients managed in tertiary hospitals with a department of cardiac surgery (OR
2.7, 95% CI 1.8 to 4.1, p <0.001). The two main reasons for choosing conservative treatment
were the absence of significant symptoms in 136 patients (29.1%) and the presence of 
comorbidity in 128 patients (27.4%). During 1 year of follow-up, 132 (18.2%) patients died. The
main causes of death were heart failure in 60 (45.5%) and non-cardiac diseases in 46 (34.9%).
The prognosis of patients who received medical treatment alone was good in the absence of 
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significant symptoms (97.1% survival per year). However, in symptomatic patients, the survival
of the conservatively treated group was significantly lower. Survival at 1 year in patients with
conservative treatment compared to patients with TAVI and AVR was 76.3%, 94.9% and 92.5%, 
respectively, p <0.001. Up to 32% of the patients had a theoretical indication of intervention.
Conclusions: In daily practice there is still no uniformity in the management of patients
with severe aortic stenosis. The majority of patients with severe AS are treated conservatively,
and this is probably the best option in asymptomatic patients. Our data suggest that patients
who are not managed in tertiary (type A) hospitals receive less frequent valvular interventions.
Patients treated with AVR are highly selected and have a low risk profile (assessed by scales 
such as the Euroscore II or the Charlson index), but their 1-year mortality prognosis is similar to
those treated with TAVI. We can conclude that TAVI is a particularly beneficial intervention in





    
     
          
    
      
       
  
           
   
      
       
        
        
        
      
     
     
      
   
    
    
     
     
          







La estenosis aórtica (EAo) es la enfermedad válvular cardiaca más común en los países
desarrollados, con una prevalencia en personas ≥65 años de 3% (1), que aumenta al 12% en los
> 75 años (2). La EAo severa es particularmente frecuente por encima de 75 años con una 
prevalencia superior al 3% (2, 3) y tiene un mal pronóstico cuando aparecen los síntomas (4).
Cerca de tres cuartas partes de los pacientes ancianos con EAo severa están sintomáticos (2),
por lo que la carga global de la enfermedad debido a la EAo severa en la población anciana en
general es considerable. Por otra parte, se espera que la prevalencia y el impacto de la EAo
severa en los recursos de salud y atención pública vayan en aumento, debido al envejecimiento
de la población occidental (5). La sustitución válvular aórtica (SVAo) mejora el pronóstico y se
ha propuesto como una opción incluso en pacientes con EAo severa asintomáticos (6). Además,
la implantación de la válvula aórtica transcatéter (TAVI) ha surgido como una alternativa a la 
SVAo en pacientes sintomáticos con alto riesgo quirúrgico (7, 8). Sin embargo, los pacientes con 
EAo severa se tratan con frecuencia de manera conservadora (9-12), debido a varias razones
que incluyen las disparidades geográficas (9), la ausencia de síntomas graves (10), la 
comorbilidad (11), la sobreestimación del riesgo quirúrgico (12, 13), y las preferencias del
paciente (13). Los datos previos sobre la historia natural de la EAo severa en pacientes
asintomáticos han mostrado una tasa de mortalidad general baja, con una tasa anual de 
muerte súbita por debajo del 1% (14). Por otro lado, los pacientes asintomáticos son por lo
general más jóvenes y tienen menos factores de riesgo y comorbilidades que los que son
sintomáticos (15), por lo tanto la influencia independiente de los síntomas en esta condición no 
es clara. Por otra parte, la probabilidad de permanecer libre de síntomas disminuye con el
tiempo (16). En esta tesis vamos a tratar de demostrar que los pacientes con EAo severa, no
son manejados de manera uniforme, si no que depende o se ve influenciado por las
características del paciente y por el tipo de centro donde son atendidos; estos datos han sido








   
    
       
   
     
   
    
       
        
          
    
         
       
      
  
         
       
         
  







3. LA ESTENOSIS AÓRTICA
 
3.1. ETIOLOGÍA
Desde un punto de vista etiológico, se describen causas primarias y secundarias de EAo. 
Entre las causas primarias se encuentran: 
 EAo de origen congénito, que se debe a la existencia de una válvula aórtica bicúspide 
con calcificación superpuesta (uni o bicúspide).
 EAo degenerativa o calcificada. Es la forma más frecuente en los países desarrollados
(Europa y Norteamérica).
 EAo de origen reumático. Se trata de la forma más frecuente en países de tercer
mundo, acompañándose indefectiblemente de afectación valvular mitral. 
Otras causas conocidas, pero mucho menos frecuentes de EAo, son las secundarias,
debidas por ejemplo a enfermedades sistémicas, como ocurre en la enfermedad de Paget, la 
alcaptonuria o el lupus eritematoso sistémico, o en el seno de algunos desórdenes metabólicos,
como en la enfermedad de Fabry. El programa The Euro Heart Survey on Valvular Heart Disease
reclutó en el año 2001 de forma prospectiva a 5001 pacientes, con una edad media de 69±12
años, de los que 1197 tenían EAo (15,17). Este trabajo proporciona datos muy fiables sobre la
etiología de la EAo, y de él se desprende que la forma degenerativa aumenta con la edad,
siendo más frecuente en los pacientes con enfermedad más avanzada y en los pacientes más
sintomáticos (15)
Se ha observado que la localización geográfica influye enormemente sobre la frecuencia
relativa de la etiología de la EAo. En Europa y en Norteamérica la principal causa es la debida a
la calcificación bien de una válvula aortica tricúspide, o bien de una válvula aortica bicúspide de
origen congénito. De igual modo, la prevalencia de la valvulopatía de origen degenerativo ha 





    
           
         
      
    
  
          
      
     
   
       
     
     
         
    
     
  
                
      
      
   










Con respecto a la epidemiología, y como consecuencia del progresivo envejecimiento de la
población en el mundo occidental, al igual que ocurre en España la EAo se ha convertido en la
valvulopatía más prevalente. La prevalencia y gravedad de esta entidad aumentan con la edad
(19), constituyendo un verdadero problema de salud pública (14).Es, después de la
hipertensión arterial y la cardiopatía isquémica, la enfermedad cardiovascular más frecuente
en Europa y Norteamérica (20), y es responsable de unas 50.000 sustituciones valvulares 
anuales en Estados Unidos (14), en donde es también la segunda causa de indicación de cirugía
cardiaca (21). Afecta más a hombres que a mujeres (18), y no se han descrito diferencias 
significativas entre la población afroamericana, hispana o blanca (22).
La esclerosis aórtica, precursora de la EAo calcificada, se ha encontrado hasta en un 26% 
de la población general mayor de 65 años (23). La prevalencia de la EAo en este grupo de edad
oscila entre el 2 y el 7%, lo que la convierte en la lesión valvular más frecuente diagnosticada
en pacientes ancianos (3,17,24). La prevalencia de la EAo severa en los pacientes octogenarios 
puede alcanzar el 13% (24), y su tratamiento quirúrgico puede llegar a suponer un 60-70% de
las cirugías cardíacas en este grupo de edad (25). 
Puede encontrarse diferencias en la incidencia según las modalidades de diagnóstico ETT
(Ecografía transtorácica) vs TAC (Tomografía axial computarizada), y es probable que la
menor sensibilidad de la ETT en comparación con la TAC diese lugar a un mayor número de
sujetos con esclerosis aórtica sin ser detectados al inicio. A pesar de que la falta de un estándar
de diagnóstico hace que la comparación directa sea difícil, basados en la TAC la válvula aórtica
calcificada y el diagnóstico ecocardiográfico de escerosis aórtica parece representar el mismo
proceso de la enfermedad. El uso del TAC para el diagnóstico de esclerosis aórtica conduciría a 
una mayor prevalencia (26)
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3.3. PATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA
La esclerosis aórtica se define, desde un punto de vista ecocardiográfico, por el hallazgo de
un engrosamiento valvular focal, típicamente en el centro de la valva, que conserva una
movilidad y unos parámetros hemodinámicos valvulares normales (entendiendo esta última
definición como una velocidad de jetaórtico ≤ 2,5 m/seg), siendo frecuente la detección de un
soplo sistólico a la auscultación cardiaca (14). Considerada durante mucho tiempo
consecuencia inevitable del envejecimiento (3,23) la esclerosis aórtica carecía, hasta hace poco,
de relevancia clínica. Esta entidad, que suele cursar clínicamente de forma asintomática, asocia
un incremento de la morbi-mortalidad, independiente de la presencia de factores de riesgo
cardiovascular. La presencia de esclerosis aórtica en pacientes sin diagnóstico de enfermedad
coronaria previa se relacionó con un incremento del 40% del riesgo de sufrir un infarto de
miocardio y del 50% de muerte cardiovascular (27). En otro estudio prospectivo que incluyó
casi 2.000 pacientes ancianos, los que tenían esclerosis aórtica presentaron una probabilidad
de desarrollar un evento coronario nuevo 1,8 veces mayor que aquellos que no la tenían (28).
Estos hallazgos se han reproducido también en estudios observacionales más recientes (29). A 
pesar de estos datos, no está del todo aclarado el mecanismo por el que la esclerosis aórtica
asocia este mal pronóstico, habiéndose propuesto que esta entidad podría tratarse en realidad
de un marcador subrogado de inflamación y enfermedad aterosclerótica subyacente (14).Así, 
algunos estudios han asociado la esclerosis aórtica con la disfunción endotelial (30) y la
resistencia plaquetaria al oxido nítrico, lo que implicaría por tanto la predisposición a
desarrollar fenómenos trombóticos y podría predisponer a la calcificación valvular(31,32).
La progresión de la esclerosis aórtica a EAo ha sido tratada en varios estudios. El mayor
realizado hasta la fecha, de carácter prospectivo, incluyó a más de 2.000 pacientes con 
esclerosis aórtica, de los que el 16% desarrolló EAo, que fue de carácter leve en el 10,5%,
moderada en el 3%, y grave en el 2,5%. El tiempo medio desde que se diagnosticó la esclerosis
aórtica hasta que progresó a EAo fue de 8 años (33)
Si bien es cierto que la progresión de esclerosis aórtica a EAo afecta a una pequeña
proporción de pacientes, en términos globales este pequeño porcentaje supone que se vean
afectados un gran número de pacientes, y este número no hace si no aumentar al aumentar el
periodo de seguimiento. Es por ello, y por la elevada morbimortalidad que conlleva, por lo que
8
  
    
   
     
     
     
     
      
  
  
            
      
     
     
    
      
      
   
    
  
     
    
   
    
   
  
      
   
     
    
     
      
los pacientes diagnosticados de esclerosis aórtica deben tener un seguimiento clínico estrecho,
con evaluaciones periódicas y seriadas (33)
3.3.1. Proceso patogénico de la EAo
La EAo degenerativa y la arterioesclerosis comparten algunos factores de riesgo, como son
la edad avanzada, el sexo masculino, la hipertensión arterial, la dislipemia (especialmente la
elevación de lipoproteína (a y LDL), y el tabaquismo (23,27). En consecuencia, y especialmente
en edades avanzadas, es frecuente que los pacientes con EAo estén afectos también de otras
enfermedades vasculares arterioescleróticas, pues ambos se deben a procesos inflamatorios y
de disfunción endotelial (14,34).
La progresión de la EAo se debe a un proceso inflamatorio activo en el que intervienen
múltiples vías de señalización celular, y caracterizado por el depósito de lipoproteínas,
inflamación crónica y formación ósea a nivel valvular (32, 35-39). Por todo ello, quizás, el
término de EAo degenerativa no sea el más apropiado (15,18)
Desde un punto de vista anatomopatológico, las lesiones iniciales de la esclerosis aórtica
aparecen como lesiones focales subendoteliales, sobre la superficie aórtica de las cúspides, en
las que el flujo es más turbulento (40). Se piensa que estas lesiones, que también se extienden
hacia la capa fibrosa subyacente, son consecuencia de erosiones endoteliales secundarias al
mayor estrés mecánico al que está sometida la zona de flexión de la valva. Se produce un
importante acúmulo de lipoproteínas aterogénicas, especialmente LDL y lipoproteína (a), 
produciéndose fenómenos de oxidación de LDL, infiltrado de células inflamatorias y procesos
de calcificación microscópica (14,35, 41-43). Por todo ello, esta patología comparte ciertas
similitudes con las placas de ateroma.
La importancia del colesterol en el inicio del desarrollo de la enfermedad valvular subraya
la importancia de la disfunción endotelial en la patogenia de este proceso. El LDL, a través de la
inactivación de la sintasa endotelial del óxido nítrico, contribuye de forma fundamental al
desarrollo de un estado de oxidación anormal (44,45). Las LDL que han sido modificadas por
oxidación tienen propiedades proinflamatorias y estimulantes del crecimiento, son
posteriormente atrapadas por los macrófagos, convirtiéndose en células espumosas, análogas
a las de las lesiones ateroescleróticas (46). Distintos estudios han demostrado que las células
inflamatorias son el tipo celular predominante en las lesiones iniciales, especialmente
macrófagos (47) y linfocitos T (48-50), que infiltran el subendotelio, depositándose en el 
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mismo, y liberando citoquinas proinflamatorias como TGF-β1 (transforming growth factor β1) o
IL-1 (interleukina-1, citoquina proinflamatoria que se relaciona con un aumento en la 
producción local de metaloproteínas de la matriz extracelular). Toda esta actividad, y las
reacciones asociadas, desorganizan la matriz extracelular (14), consecuencia del desequilibrio
en la expresión de metaloproteinasas (40), sus inhibidores, catepsinas, colágeno, y elastina. A 
nivel de la capa fibrosa, algunos fibroblastos se diferencian hacia miofibroblastos (14). 
Eventualmente, se produce un aumento de la expresión de proteínas relacionadas con la
formación ósea a nivel de la matriz, resultando en una diferenciación osteoblástica de las
células del intersticio valvular, dando lugar a nódulos de calcificación que se han relacionado
también con la adquisición, por parte de dichos miofibroblastos de un fenotipo de carácter
osteoblástico (35). En esta diferenciación osteogénica intervienen múltiples vías de
señalización que expresan RunX2 (35,36,51) osteoprotegerina, aumento de fosfatasa alcalina,
calcio sérico y niveles de fosfato, proteínas fundamentales relacionadas con la formación ósea
y la calcificación vascular (39), como lo es también la proteína BMP-2 (bone morphogenic
protein-2), que igualmente se encuentra en estas lesiones de las válvulas aórticas (52).
Por último, el desarrollo de estrés oxidativo, además de favorecer la activación de vías
específicas de señalización celular implicadas en el remodelado de la matriz valvular, promueve
también la diferenciación de los miofibroblastos hacia un fenotipo osteoblástico (32) En
consecuencia, estas vías de señalización se consideran potenciales objetivos terapéuticos para
intentar controlar la progresión de la enfermedad (53).
En estas lesiones, además, se han identificado los principales componentes del sistema
renina-angiotensina, como son la enzima convertidora de angiotensina (ECA), la angiotensina II
y el receptor tipo 1 de la angiotensina II (54,55) que se relacionan con el aumento de la
captación de LDL en las lesiones ateroscleróticas y la promoción del infiltrado inflamatorio (56), 




     
 
        
    
         
       
    
     
     
   
        
 
      
     
   
     
  
     
     
     
     
     
     
     
     
     
        
 
   
Los principales hallazgos histopatológicos se recogen en la Tabla 1. 
Tabla 1. Principales hallazgos histopatológicos descritos en las valvas de los pacientes con
estenosis aórtica. Adapatado de Freeman R. Circulation. 2005. (14)
	 Acúmulo de LDL y Lp (a) con evidencia de oxidación de lipoproteínas
	 Infiltrado celular inflamatorio con linfocitos T y macrófagos
	 Otros mediadores inflamatorios: interleukina-1 y TGF β1
	 Producción y actividad de la enzima convertidora de angiotensina (ECA)
	 Sobrexpresión de las moléculas de adhesión y alteraciones de la actividad de las
metaloproteinasas de la matriz
	 Producción local de proteínas que promueven la calcificación tisular
Cuando la enfermedad progresa se aprecia formación ósea (36). Todo ello, en resumen,
provoca un aumento del grosor y rigidez valvular, originando la estenosis valvular, que produce
un mayor estrés mecánico a la salida de la sangre a través del orificio valvular, desencadenando
en consecuencia una mayor disfunción endotelial, cerrando el círculo vicioso de la enfermedad.
3.3.2. Otras teorías
Algunos autores sugieren que el proceso de calcificación no se explica únicamente en base
a un proceso inflamatorio, proponiendo la intervención de las denominadas nanopartículas
calcificantes auto-replicativas, que se relacionarían con nanobacterias (58-60), y que han sido
detectadas en válvulas calcificadas de pacientes con EAo (60)
Por último, y con respecto a la hipótesis genética, hasta la fecha no existen estudios de
heredabilidad para la EAo calcificada, dada la dificultad para recabar los datos familiares en una
enfermedad que se desarrolla en etapas avanzadas de la vida (56). Sí se han llevado a cabo
algunos estudios epidemiológicos, como el realizado por Le Gal et al en el Finisterre francés, en
el que los autores encontraron en esta región un agrupamiento geográfico de pacientes que se
sometieron a una sustitución valvular por EAo (61). En otro estudio realizado también en el
noroeste de Francia, se encontraron hallazgos similares, identificándose varias familias con 
varios miembros afectados, sugiriendo una agregación familiar de la enfermedad (62). Sin
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embargo, esto estudios por sí solos no demuestran si este agrupamiento geográfico responde
a la herencia genética o a factores ambientales compartidos. 
Además, no está del todo clara la existencia de genes asociadas con la EAo, al no estar
claro que haya genes responsables del desarrollo del proceso patogénico, o bien que éste
tenga lugar a través de factores de riesgo clásicos. Un ejemplo son los polimorfismos de los
genes de las apolipoproteínas, responsables de la alteración de los lípidos sanguíneos y por
tanto de la carga lipídica del individuo, pero que también son reconocidos como factores de
riesgo para la EAo (56).Por otro lado, se han identificado mutaciones específicas del gen
NOTCH1 como causantes, en varias familias, de enfermedad valvular aórtica con importante
calcificación (63). El factor transcripcional NOTCH1 regula la diferenciación osteogénica 
(NOTCH1 reprime la actividad de Runx2, que es un regulador crítico en el desarrollo de la
actividad osteoblástica), y el desarrollo valvular. De este modo, las mutaciones del gen podrían
incrementar la formación de osteoblastos y promover la calcificación (40). Sin embargo, habría
que puntualizar el hecho de que hasta la fecha se ha estudiado únicamente un pequeño grupo
de pacientes, y se desconoce la medida en que las variantes del gen NOTCH1 contribuyen al
desarrollo de EAo en la población general (56,57). La hipótesis más plausible actualmente
sostiene la coexistencia de una predisposición genética y unos factores medioambientales
determinados que, en conjunto, crean un sustrato biológico propenso a la calcificación valvular.
3.3.3. Fisiopatología
El área efectiva de apertura de la válvula aórtica oscila entre 3 y 4 cm2 en individuos sanos.
A medida que se desarrolla la EAo, la velocidad anterógrada permanece normal, apareciendo 
un pequeño gradiente transvalvular. Esta situación cambia cuando el área valvular disminuye 
por debajo de la mitad de lo normal. La esclerosis aórtica se caracteriza por la calcificación
valvular en ausencia de gradiente relevante. Hablamos de EAo establecida cuando la velocidad
del jetaórtico en una válvula anormal es al menos de 2,6 m/seg. Consecuencia de la progresión
e instauración de la EAo, se establece una obstrucción a la eyección ventricular izquierda,
condicionando por tanto la aparición de un gradiente transvalvular durante la sístole, con el
consiguiente aumento también de la presión sistólica intraventricular. Como mecanismo
adaptativo, dado que la progresión de la enfermedad es lo suficientemente lenta como para
permitir la instauración del mismo, se produce un aumento del grosor y la masa ventricular




    
  
  
        
     
    
      
        
    
    
    
    
    
     
      
     
    
      
        
   
  
     
    
    
       
        
   
    
       
     
parietal dentro de la normalidad, siguiendo la ley de Laplace. Gracias a esta adaptación, se
consigue mantener un gasto cardiaco adecuado durante mucho tiempo. Sin embargo, y
consecuencia de la hipertrofia ventricular, se produce una disminución importante de la
reserva coronaria a nivel subendocárdico. Por ello, se ha sugerido que la hipertrofia ventricular 
es en realidad una respuesta maladaptativa en lugar de un mecanismo compensador (64), pues
si bien es cierto que el aumento del grosor parietal podría ser beneficioso al disminuir la
tensión parietal, la hipertrofia ventricular podría asociar consecuencias cardiacas negativas,
como disfunción sistólica e insuficiencia cardiaca, tal y como demuestra un estudio que incluyó
137 pacientes con EAo grave sintomática (edad 69 ± 10 años) en el que se encontró que cuanto 
mayor era la masa ventricular izquierda, menor era la fracción de eyección, y mayor era
también la probabilidad de desarrollar insuficiencia cardiaca, independientemente de la
gravedad de la EAo (65).
A medida que progresa la estenosis valvular y por tanto la hipertrofia ventricular, el
ventrículo izquierdo se hace cada vez menos distensible, lo cual hace que aumenten las
presiones de llenado y disminuya el llenado diastólico, incluso aunque el tamaño de la cavidad
ventricular permanezca dentro de la normalidad. La alteración de la función diastólica es
especialmente importante en estos pacientes, condicionando y contribuyendo sobremanera al 
inicio de los síntomas (66). Además, como consecuencia de la fibrosis intersticial, puede
persistir incluso después de solucionar la estenosis valvular. En este sentido, los pacientes
ancianos tienen un mayor empeoramiento de la función diastólica que pacientes más jóvenes 
para un grado similar de EAo (67). El aumento de las presiones de llenado ventricular se
transmite también retrógradamente, afectando a la aurícula izquierda, que termina por
dilatarse, siendo más propensa a desarrollar arritmias. La pérdida de la contracción auricular
efectiva, como ocurre por ejemplo en el contexto de la fibrilación auricular, puede precipitar un
deterioro clínico rápido e importante en estos pacientes.
Con el tiempo se producen dilatación y disfunción ventricular, condicionando una
disminución del volumen latido y del gasto cardiaco. Como resultado, aumentan aún más la 
presión auricular izquierda y la presión capilar pulmonar, dando lugar a hipertensión pulmonar. 
La existencia de isquemia subendocárdica por alteración de la reserva coronaria, con la
consiguiente instauración de fibrosis e incluso aparición de zonas a o disquinéticas, puede
contribuir también al empeoramiento de la función ventricular. 
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A pesar de todo ello, casi el 70% de los pacientes ancianos con EAo tienen una fracción de
eyección ventricular izquierda conservada, siendo la disfunción diastólicael principal
condicionante de su situación funcional. El pronóstico de estos pacientes depende sobre todo 
de la función ventricular. Un estudio que incluyó 48 pacientes con edad ≥62 años con
insuficiencia cardiaca congestiva y EAo no operada, de los que el 63% tenían fracción de
eyección conservada, demostró que el peor pronóstico lo presentaban aquellos pacientes con
disfunción sistólica, y que los pacientes con disfunción diastólica, por su parte, tenían peor
pronóstico que aquellos sin disfunción ventricular (68).  
En pacientes con EAo y función sistólica ventricular conservada, los síntomas no suelen
aparecer hasta que el área valvular es menor de 1 cm2, la velocidad del jetaórtico supera los 4
m/seg, y/o el gradiente medio transvalvular es mayor de 40 mmHg. Sin embargo, muchos
pacientes no desarrollan síntomas hasta que la estenosis valvular es aún más grave, y otros, en
cambio, presentan síntomas con menor grado de estenosis valvular, como ocurre en el caso de
que coexista insuficiencia valvular aórtica.La gravedad de la estenosis se determina por la
estimación ecocardiográfica de la velocidad del jetaórtico, del gradiente transvalvular medio y
del área valvular aórtica (Tabla 2). Sin embargo, debido a que el inicio de los síntomas no se
corresponde con los mismos valores en todos los pacientes, no hay unos puntos de corte
absolutos que aisladamente definan la severidad.
Tabla 2. Clasificación de la Estenosis Aórtica según su gravedad. Adaptado de Nishimura RA, et
all. (69)
Leve Moderada Grave
Área valvular (cm²) > 1,5 1-1,5 < 1
Gradiente medio de presión (mmHg) < 25 25-40 > 40




       
       
    
   
     
    
    
    
      
       
          
           
     
     
         
   
    
 
       
     
  
   
  
      
  
       
   
    
      
3.4. MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La importancia de la EAo estriba en su alta prevalencia y en su importancia desde el punto
de vista clínico, pues es un predictor independiente de mortalidad en la población general (69)
y en los pacientes con insuficiencia cardíaca (70), existiendo una clara relación entre la
severidad de la EAo y el pronóstico.  
Habitualmente, el paciente con EAo permanece asintomático durante mucho tiempo a
pesar del desarrollo progresivo de la obstrucción y el consiguiente aumento de presión
intraventricular. Sin embargo, existe una gran variabilidad de unos pacientes a otros en lo 
referente a la relación entre el grado de obstrucción valvular y los síntomas. Tradicionalmente
se ha considerado que el inicio de los síntomas confiere un pronóstico muy desfavorable a esta
entidad (71), si bien el pronóstico puede ser igualmente desfavorable en ausencia de síntomas
en pacientes con EAo muy severas (72). La aparición de los síntomas depende en gran medida
del nivel de actividad física del paciente, por lo que puede ser difícil de determinar en ancianos,
en los que la actividad física suele reducirse de forma más o menos marcada, bien de forma
espontánea, bien consecuencia de enfermedades concomitantes, disminución de la movilidad,
o también como mecanismo de adaptación para evitar su aparición. Por ello, cualquier
disminución de la capacidad de ejercicio debe ser valorada de forma cuidadosa (73). Además, 
una correcta valoración de la sintomatología puede verse dificultada en pacientes ancianos por 
el deterioro cognitivo.
Clásicamente se distinguen tres síntomas relacionados con la EAo, que normalmente
aparecen en relación con el esfuerzo: 
 Disnea
 Síncope o mareos
 Angina
La aparición de disnea, angina o síncope marca un punto de inflexión en el curso de la 
enfermedad, con una esperanza de vida que puede ser inferior a 2 años (74). Los pacientes que
tienen 80 ó más años tienen un pronóstico incluso peor, con una esperanza de vida en torno a
un año (75).
La muerte súbita, por su parte, es una causa frecuente de fallecimiento en pacientes
sintomáticos (20), apareciendo también en aproximadamente el 1% de los pacientes
asintomáticos cada año (76) 
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3.4.1. Disnea e insuficiencia cardiaca
La disnea es el síntoma más común en los pacientes con EAo, generalmente de esfuerzo.
Se trata muchas veces de un síntoma al que pueden contribuir otras patologías frecuentes en el
anciano, como son las enfermedades pulmonares crónicas o la obesidad (73). En la aparición y 
desarrollo de la disnea y la insuficiencia cardiaca pueden intervenir la disfunción diastólica y la 
incapacidad ventricular para aumentar el gasto cardiaco durante el ejercicio debido a la 
obstrucción valvular al flujo. La disfunción sistólica del ventrículo izquierdo, por su parte, no es
muy frecuente. Una vez establecida la insuficiencia cardiaca, la sintomatología predominante
puede incluir sensación de fatigabilidad con mínimos esfuerzos, debilidad, así como otros
signos y síntomas de bajo gasto. El cansancio, más que la disnea, puede ser el indicador de
mala tolerancia al esfuerzo en aquellos pacientes con actividad física reducida.
Como se ha comentado previamente, el desarrollo de arrítmias auriculares rápidas puede
conducir a un rápido deterioro clínico debido a la pérdida de la contracción auricular y a que la 
taquicardia limita el llenado diastólico ventricular. 
3.4.2. Mareos y síncope
Estos síntomas se relacionan con una insuficiente perfusión cerebral, quepodría explicarse
por varios mecanismos, entre los que se incluyen los siguientes:
 La vasodilatación inducida con el ejercicio puede provocar hipotensión arterial en
presencia de una obstrucción al flujo con gasto cardiaco fijo.
 Disminución del gasto cardiaco, en los casos en que la función ventricular izquierda esté 
deprimida.
 Aparición de arrítmias auriculares, como la fibrilación auricular, por la pérdida de la
contracción auricular al llenado ventricular y por el acortamiento del tiempo de llenado
diastólico ventricular. Las arritmias ventriculares son poco frecuentes.
 Aparición de una bradiarritmia transitoria, bien durante los esfuerzos, o 
inmediatamente después de los mismos.
 Alteraciones en la respuesta barorreceptora, condicionando un inadecuado e 
insuficiente aumento de la presión arterial en determinadas circunstancias.
En ancianos con enfermedad cerebrovascular concomitante la isquemia cerebral transitoria
puede contribuir también a la aparición de mareos o síncope.
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3.4.3. Angina de pecho
Dos tercios de los pacientes con EAo grave presentan angina de esfuerzo, 
encontrándose enfermedad coronaria subyacente hasta en la mitad de estos pacientes (77). 
En el resto de pacientes, la angina se debe a la hipertrofia ventricular izquierda, que puede
condicionar la aparición de isquemia miocárdica por distintos mecanismos (35, 79-81)
 Reducción de la reserva de flujo coronario. 
 Compresión de las arterias coronarias intramiocárdicas, a lo que contribuyen una
contracción y una relajación miocárdica alteradas.
 Disminución del tiempo de perfusión coronaria durante la diástole, en caso de 
taquicardia. 
 Incremento de la demanda de oxigeno resultante del aumento de la masa ventricular. 
En cuanto al pronóstico una vez que aparecen los síntomas incluso leves, la supervivencia
es escasa, a no ser que se alivie la obstrucción al flujo de salida. Las curvas de supervivencia
derivadas de estudios retrospectivos antiguos muestran que el intervalo desde el comienzo de
los síntomas hasta el momento de la muerte es aproximadamente 2 años en los pacientes con
insuficiencia cardiaca, de 3 años en aquellos con síncope, y de 5 años en aquellos con angina.
Las series más recientes han confirmado este mal pronóstico, con una supervivencia media de 
solo 1 a 3 años después del comienzo de los síntomas. Entre los pacientes con EAo grave, el 
pronóstico es peor cuando el ventrículo izquierdo ha fracasado y el gasto cardiaco y el
gradiente transvalvular son bajos. El riesgo de muerte súbita es alto en pacientes con EAo grave
sintomática, de manera que estos pacientes se deben intervenir en la brevedad posible. (82)
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3.5. EXPLORACIÓN FÍSICA Y EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA.
La auscultación típica de la EAo comprende un soplo sistólico en el segundo espacio
intercostal derecho irradiado hacia el borde esternal izquierdo y hacia el ápex, o escuchado
directamente en el ápex. El soplo es prácticamente la norma en pacientes ancianos con
EAomoderada y grave, y se escucha en el 95% de los ancianos con EAo leve. En un estudio con
pacientes ancianos con EAo se detectó este soplo en todos los pacientes con EAo moderada y
grave, y en el 95% de los ancianos con EAo leve (83). Sin embargo, en pacientes con 
insuficiencia cardiaca congestiva y EAo grave, como consecuencia de un gasto cardiaco
disminuido, este soplo puede ser más débil de lo habitual o incluso estar ausente. 
En cuanto a la irradiación del soplo sistólico a carótidas, ésta no diferencia entre EAo grave y 
moderada en ancianos. La presión de pulso también puede ser normal, aunque también puede
ser más bien amplia que estrecha, sobre todo en ancianos con EAo grave debido a la perdida de
la elasticidad. Por último, el borramiento del segundo tono tampoco diferencia en ancianos
entre EAo moderada y grave (83,84)
El ecocardiograma es la herramienta fundamental en la evaluación diagnóstica de la EAo, 
al aportar información anatómica de la válvula y de la extensión de la calcificación. A diferencia
de la EAo de origen reumático, en la EAo calcificada noexiste fusión comisural ni afectación y 
desestructuración valvular mitral reumática acompañante (85).
La medición de la velocidad anterógrada del jetaórtico, del gradiente de presión medio
transvalvular y el área valvular mediante ecuación de continuidad (14), permiten determinar y
cuantificar de forma fiable la gravedad de la EAo. A la hora de realizar la evaluación
hemodinámica de esta valvulopatía, deben tenerse en cuenta algunos factores como la
hipertensión arterial, que puede infraestimar la verdadera gravedad de la EAo (86-88) al
disminuir el gradiente transvalvular. De igual modo, la disminución de la distensibilidad arterial
sistémica, que acompaña a la hipertensión arterial, contribuye también al aumento de la
poscarga y puede contribuir al deterioro de la función ventricular izquierda, por lo que 
igualmente debería tenerse en cuenta en la evaluación de estos pacientes, tanto con fines
diagnósticos como terapéuticos (89). 
En la valoración de la gravedad de la EAo, la ecocardiografía doppler y el cateterismo
cardiaco presentan una concordancia superior al 95%. El ecocardiograma, además, proporciona 
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información muy valiosa referente a la función sistólica y diastólica y al aumento de los
espesores parietales propios de la hipertrofia ventricular. También aporta información sobre la
existencia de otras alteraciones asociadas frecuentemente con la EAo como la dilatación
aórtica, la afectación valvular mitral o la hipertensión pulmonar. En consecuencia, el 
seguimiento ecocardiográfico de estos pacientes es fundamental, dependiendo la frecuencia
del mismo de la gravedad de la estenosis o la aparición de síntomas o cambios en la 
exploración física. Así, las guías de práctica clínica recomiendan la realización de un
ecocardiograma anual en pacientes asintomáticos con EAo grave, cada 1 ó 2 años en pacientes
con EAo moderada, y de 3 a 5 años en pacientes con EAo leve (69)
El cateterismo cardiaco permite medir el gradiente transvalvular. Su indicación se reserva
para aquellos casos, poco frecuentes, en los que la ecocardiografía no es diagnóstica, o bien
existe discrepancia entre los datos clínicos y ecocardiográficos. La coronariografía está indicada
antes de la cirugía valvular para determinar si es necesario realizar en el mismo acto quirúrgico 
cirugía de derivación coronaria (14). 
La TAC multicorte y la cardio-resonancia magnética son técnicas que se están incorporando
al estudio de la EAo, aunque no se utilizan de forma rutinaria en la práctica clínica. La TAC 
multicorte obtiene imágenes anatómicas del orificio valvular, aunque no proporciona
información sobre el área valvular efectiva o el gradiente transvalvular que sea comparable a la 
obtenida por ecocardiografía (90). Sin embargo, sí que es mejor que la ecocardiografía para
cuantificar el contenido de calcio a nivel valvular y aórtico (91). La cardio-resonancia
magnética, por su parte, obtiene imágenes anatómicas del orificio valvular, proporcionando
también información hemodinámica sobre los flujos valvulares (92). Tanto la TC multicorte
como la cardio-resonancia magnética aportan una información anatómica más precisa que la 
ecocardiografía sobre la aorta (91). 
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3.6. HISTORIA NATURAL.
Durante el desarrollo y progresión de la EAo, al principio el gradiente transvalvular es
mínimo, y sólo empieza a ser importante cuando el área valvular disminuye por debajo de la
mitad de lo normal. En consecuencia, la historia natural de la EAo implica un periodo inicial más
o menos prolongado caracterizado porque el paciente se encuentra asintomático, con muy
baja mortalidad. El estudio hemodinámico realizado durante años en estos pacientes,
demuestra la existencia de una progresión significativa de la enfermedad, inicialmente silente, 
en muchos casos. Consecuencia de dicha progresión, se produce una disminución en el área
valvular aórtica, con el consiguiente aumento de gradiente de presión transvalvular. Las
recomendaciones actuales indican el recambio valvular en el momento en que aparecen los 
síntomas (69), ya que se asume que el pronóstico de los pacientes sintomáticos no tratados es
malo (76).
La velocidad de progresión de la estenosis valvular es similar en numerosos estudios, si
bien hay que tener en cuenta que ésta varía ampliamente de forma individual en cada
paciente. Por ello, la posibilidad de realizar una predicción individual fiable es enormemente
difícil. En general, se puede afirmar lo siguiente (26): 
	 El aumento medio del gradiente de presión transvalvular sistólico varía entre 4 y 7
mmHg por año, si bien este aumento puede alcanzar los 15-19 mmHg por año en
algunos pacientes.
 El área valvular disminuye de media 0,1 cm2 por año. Algunos pacientes tienen una
progresión menor o incluso no la tienen, y otros progresan más rápidamente.
 La velocidad del jet aórtico aumenta como promedio 0,3 m/seg por año.
La importancia de la realización de ecocardiografías de forma seriada no radica
únicamente en la medición del área valvular o de parámetros hemodinámicos como el 
gradiente de presión transvalvular, ya que no han demostrado tener utilidad clínica en
pacientes asintomáticos, pues no determinan el momento adecuado para realizar el recambio
valvular. Sin embargo, la ecocardiografía seriada también proporciona información valiosa 
sobre la función ventricular izquierda, así como de posibles lesiones asociadas, que sí pueden
influir en la toma de decisiones.
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El pronóstico clínico en pacientes asintomáticos con EAo es difícil de precisar. Estudios
sobre la historia natural de la EAo en pacientes asintomáticos han demostrado una baja tasa de 
mortalidad global, con una tasa de muerte súbita anual menor del 1% (14). Los pacientes con
EAo severa que se encuentran asintomáticos suelen ser más jóvenes y con menos factores de
riesgo y comorbilidades que los pacientes sintomáticos (15).
La progresión de la lesión valvular y el momento de inicio de los síntomas varíande unos
pacientes a otros. En un estudio de pacientes con EAo leve o moderada (velocidad del jet
aórtico entre 2,5 y 4 m/seg; edad 58±19 años), la probabilidad de permanecer asintomático fue
del 95% al año, y del 60% a los 5 años (93). Entre los pacientes que se encontraban inicialmente
en el subgrupo con menor gravedad hemodinámica, el 19% presentaba síntomas al finalizar el 
seguimiento; por eso es tan importante realizar una monitorización clínica estrecha en
cualquier paciente con EAo asintomático, independientemente de la gravedad de la lesión
valvular en el diagnóstico inicial. En este trabajo, la extensión de la calcificación valvular se
asoció de manera significativa con la supervivencia o el inicio de los síntomas (94).
La incidencia de aparición de síntomas en pacientes asintomáticos aumenta con la
velocidad del jet aórtico, siendo del 38% a los 2 años, y del 79% a los 3 años en pacientes con 
una velocidad mayor de 4 m/s (95). La supervivencia libre de síntomas en pacientes
asintomáticos con una velocidad del jetaórtico superior a 5 m/s (edad 67±15 anos) es del 64%,
36%, 25%, 12% a 1, 2, 3 y 4 años respectivamente, y del 44%, 25%, 11% y 4% en el mismo
periodo de tiempo en los pacientes que tenían una velocidad del jet aórtico mayor de 5,5 m/s 
(edad 66±15 anos). El rápido deterioro funcional de los pacientes con EAo muy grave 
(entendiéndose como tal una velocidad del jetaórtico superior a 5 m/s) ha hecho que algunos
autores (72), e incluso las guías de practica clínica (69), recomienden considerar la SVAo 
(indicacion clase IIa; nivel de evidencia C) en el subgrupo de pacientes asintomáticos con
función ventricular izquierda conservada, bajo riesgo quirúrgico y uno o más de los siguientes:
EAo grave con velocidad pico >5.5 m/s, o calcificación valvular severa y una progresión de 
velocidad pico > 0.3 m/s anual. 
Existe controversia sobre si es posible identificar de forma eficaz a los pacientes que están
en alto riesgo de presentar una rápida progresión hemodinámica. La mayoría de los estudios
realizados con tal fin se basan en análisis retrospectivos, existiendo discrepancias en los
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resultados obtenidos. En la Tabla 3 se enumeran los factores clínicos que pueden tener
importancia en esta progresión. 
Tabla 3. Factores clínicos asociados con la progresión hemodinámica de la Estenosis Aórtica.
Adaptado de Freeman R. (14)
 Edad avanzada  Insuficiencia renal
 Sexo masculino  Área valvular aórtica inicial
 Diabetes Mellitus  Historia de cardiopatía isquémica
 Hipercolesterolemia  Masa ventricular izquierda
 Elevación de LDL  Calcificación valvular mitral
 Tabaquismo  Hipercalcemia
 Índice de masa corporal aumentado  Aporte de suplementos de calcio
Por otro lado, hay otros estudios, prospectivos, que han intentado identificar factores de
riesgo de progresión en pacientes asintomáticos (79, 96-98)
Existen estudios que de manera específica analizan factores hemodinámicos predictores de
progresión de la EAo:
 En la Universidad de Washington se estudió de forma prospectiva mediante
ecocardiografía y ergometría anual a 123 pacientes asintomáticos (edad media 63±16 
años) con EAo, con una velocidad del jet aórtico superior a 2,5 m/seg. Se concluyó que
eran predictores de progresión hemodinámica y pronóstico clínico la velocidad del jet
aórtico, la tasa de variación en la velocidad del jet y el estatus funcional. (96)
 En el Hospital General de Viena también de manera prospectiva se estudió a 126 
pacientes asintomáticos (edad media 60±18 años) con EAo grave (velocidad del
jetaórtico ≥ 4 m/seg). La extensión de la calcificación valvular fue el único predictor
independiente del pronóstico en estos pacientes. (97)
 En la Clínica Mayo se estudió de manera retrospectiva a 622 pacientes asintomáticos
(edad media 72±11 años) con EAo grave (velocidad del jetaórtico ≥ 4 m/seg, con área
valvular aórtica media de 0,9 cm2). El área valvular aórtica y la hipertrofia del ventrículo 
izquierdo fueron predictores independientes del desarrollo de síntomas. (76) 
El péptido natriurético de tipo B (BNP) también se ha propuesto como marcador de
gravedad de la enfermedad en pacientes asintomáticos (99,100), en los que podría ayudar 
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también a discriminar entre una tolerancia normal a los esfuerzos y la presencia de síntomas
precoces de insuficiencia cardiaca. Asimismo, podría tener utilidad como predictor de
desarrollo de síntomas (101,102)
El inicio de los síntomas en los pacientes ancianos con EAo puede ser difícil de diagnosticar,
al tener muchas veces una actividad física reducida, consecuencia del hecho de que coexisten
comorbilidades y limitación de la movilidad. Por ello, además de valorar la aparición de los
síntomas clásicos, es necesario prestar atención a otros aspectos, como la disminución de la
tolerancia a los esfuerzos. La aparición de síntomas, según las recomendaciones actuales, es
indicación de sustitución valvular (69) dado que el pronóstico de los pacientes sintomáticos no 
tratados quirúrgicamente es malo (74, 76). Además, los pacientes sintomáticos que se someten
a cirugía de sustitución valvular aórtica tienen una supervivencia media postoperatoria similar
a la de su grupo de edad (103).
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La sustitución valvular aórtica (SVAo) constituye el tratamiento quirúrgico de la EAo. 
Esta intervención consiste en la realización deuna esternotomía media y posterior instauración
de un by-pass cardio-pulmonar, para explantar laválvula nativa estenótica y sustituirla por una 
prótesis valvular. Las indicaciones para la cirugía son las que figuran en la siguiente tabla (69)
(tabla 4).
Tabla 4. Indicaciones clase I de sustitución valvular aórtica en EAo. Adaptado de Nishimura 
RA. (69)
	 Pacientes sintomáticos con EAo grave (nivel de evidencia B)
	 Pacientes con EAo grave que precisen cirugía de bypass coronario, de la aorta o de
otras válvulas cardiacas (nivel de evidencia C)
	 Pacientes con EAo grave y disfunción sistólica del VI (función ventricular izquierda
<50%) no debida a otra causa (Nivel de evidencia C)
	 Pacientes asintomáticos con EAo grave que presenten síntomas en ejercicio claramente 
relacionados con la estenosis valvular (nivel de evidencia C)
El status preoperatorio de los pacientes ancianos con EAo suele ser peor que el de
lospacientes más jóvenes. La comorbilidad no cardiológica más frecuentemente diagnosticada
en el Euro Heart Survey fue la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, que afecta hasta al
15% de los paciente (17). En los pacientes mayores de 75 años con EAo grave sintomática,
hasta el 44% de los pacientes tienen al menos una comorbilidad no cardiológica. La edad y la
comorbilidad determinan el riesgo operatorio y la esperanza de vida, que tienen implicaciones
importantes en la toma de decisiones.Estos factores condicionan que la mortalidad





        
 
             
        
   
   
       
        
          
      
        
     
 
 
         
     
      
  
       
      
      
     
     
      





Los factores relacionados con la mortalidad operatoria se describen en la Tabla 5. 
Tabla 5. Factores relacionados con la mortalidad operatoria de la SVA en pacientes con EAo.
Adaptado de Lung B (114). NYHA: New York Heart Association; FEVI: fraccion de eyeccion del
ventrículo izquierdo; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
	 Edad avanzada
	 Enfermedad cardiaca en estado avanzado. En caso de insuficiencia cardiaca: clase 
funcional IV de la NYHA, FEVI disminuida, o fibrilación auricular
	 Existencia de comorbilidad. En particular EPOC, insuficiencia renal, o enfermedad
ateroesclerótica que afecte al territorio coronario o a las arterias periféricas
	 Necesidad de revascularización coronaria en el mismo acto quirurgico
	 Necesidad de cirugía urgente
No hay duda de que la supervivencia de pacientes ancianos es menor que en pacientes
más jóvenes pero, sin embargo, es muy aceptable cuando se compara con la esperanza de vida 
en la población general de la misma edad (107). En un estudio prospectivo de cohortes de 
pacientes a los que se les había realizado SVAo, se observaron medianas de supervivencia de
6,8 años en el grupo de 80 a 84 años, y de 6,2 años en los mayores de 85 años, datos que son
similares a las de la población general de esa misma edad (108). Los pacientes con edades
comprendidas entre 80 y 84 años tuvieron una supervivencia a los 3 años del 75,1%, a los 6
años del 54,7%, y a los 9 años del 27,1%. Los mayores de 85 años, por su parte, tuvieron una
supervivencia del 71,6%, del 50,7% y del 24,1%, respectivamente. Aquellos pacientes a los que
se realizó también cirugía de revascularización coronaria tuvieron una mortalidad operatoria
ligeramente superior, si bien no se detectaron diferencias apreciables a largo plazo (108). 
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Los factores relacionados con mal pronóstico postoperatorio se enumeran en la Tabla 6.
Tabla 6. Factores de mal pronóstico postoperatorio tras la SVAo en pacientes con EAo.
Adaptado de Vahanian A, Otto CM (73). 
 Edad avanzada
 Existencia de comorbilidad
 Limitación funcional importante
 Mayor grado de severidad de la estenosis aórtica
 Hipertrofia severa del ventrículo izquierdo
 Daño miocárdico irreversible, como una escara miocárdica de gran tamaño
 Enfermedad coronaria no tratada
 Arritmias ventriculares
Los principales argumentos a favor y en contra de la intervención quirúrgica, previamente
comentados, se describen en la Tabla 7.
Tabla 7. Argumentos a favor y en contra de la sustitución valvular aórtica en octogenarios con
EAo grave sintomática.
	 Los pacientes que sobreviven a
la cirugía, tienen buena
supervivencia posterior
	 La supervivencia tras la cirugía
es similar a la de la población
general de la misma edad (108)
 Mejoría de la calidad de vida
	 Escasa representación de pacientes octogenarios 
en estudios y ensayos clínicos
	 La relación de los síntomas con el pronóstico no 
está clara en el anciano (24,104,105)
 Mayor mortalidad y complicaciones 
(73)	 perioperatorias en el anciano (111)
 No intervención se asocia con  Frecuente sesgo de publicación de lasseries con
frecuencia a peor pronóstico mejores resultados y, selección de los pacientes 
(109)	 que se eligen para tratamiento quirúrgico (110)
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En lo que respecta al tipo de prótesis valvular, en los pacientes ancianos se prefiere realizar
el implante de bioprótesis valvulares frente a prótesis mecánicas, dado que las primeras tienen
menos problemas de disfunción con respecto a pacientes más jóvenes, y las últimas precisan
anticoagulación crónica (93).
3.7.1. Comorbilidad y riesgo quirúrgico
En la población existe una gran variabilidad en el riesgo quirúrgico (106). Se han
desarrollado y validado distintas escalas de puntuación (scores) multivariantes para estimar la
mortalidad operatoria teniendo en cuenta características cardiológicas y no cardiológicas de los
pacientes. Sin embargo, estos scores presentan algunas limitaciones sobre todo cuando se
aplican a poblaciones ancianas (112), habiéndose descrito discrepancias entre la mortalidad
operatoria observada y la predicha en pacientes con EAo, siendo estas discrepancias
especialmente marcadas en los pacientes de más alto riesgo (113,114). El hecho de que la
capacidad predictiva de los scores multivariantes sea menor en pacientes de alto riesgo se 
relaciona probablemente con que estos grupos de alto riesgo sólo participan en una pequeña 
proporción en las poblaciones con las que estos scores se realizaron (73). Los pacientes de alto
riesgo, además, constituyen un grupo especialmente heterogéneo, lo que hace aún más difícil
estimar con precisión la contribución específica de cada factor a la mortalidad operatoria (73). 
La gradación de dependencia funcional, común en la medicina geriátrica, está poco extendida
en la evaluación por cardiólogos o cirujanos cardiovasculares y se sigue excluyendo de las
puntuaciones de riesgo más recientes (115). Por otro lado, los scores tampoco tienen en
consideración la contribución de algunos factores tan importantes como son la experiencia o
los resultados individuales de cada centro en concreto (73).
Los scores más empleados son el EuroSCORE y el STS-PROM. Se ha sugerido que el 
EuroSCORE sobreestima la mortalidad (116-118), mientras que el STS-PROM podría ser más
fiable para identificar a los pacientes de mayor riesgo (117,118).Este score de riesgo, además, 
ha demostrado ser el más adecuado para predecir la mortalidad operatoria, y a medio y largo
plazo en pacientes sometidos a SVAo (119).
El EuroSCORE II, en comparación con la base de datos original EuroSCORE, la edad media
fue de 64,7 (anterior 62.5) con 31% de las mujeres (anterior 28%). Más pacientes tenían NYHA
clase IV, arteriopatía extracardiaca, insuficeincia renal y enfermedad pulmonar. La mortalidad
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global fue del 3,9% (anterior 4,6%). Cuando se aplica los datos actuales a los antiguos modelos
de riesgo de mortalidad se sobrepronosticó (real: 3,9%; EuroSCORE previo: 5,8%; EuroSCORE 
logístico: 7,57%). En cambio el EuroSCORE II fue bien calibrado en las pruebas en el
subconjunto de datos de validación de 5553 pacientes (mortalidad real: 4,18%; predijo: 3,95%).
Muy buena discriminación con un área bajo la curva de eficacia diagnóstica de 0,8095. En
conclusión el EuroSCORE II estaría mejor calibrado que el modelo original. Se propone para el
futuro de la evaluación del riesgo de cirugía cardíaca. (120)
En general, la mayoría de los pacientes sometidos a implante de TAVI son ancianos con un 
riesgo estimado de mortalidad operatoria > 20% según el EuroSCORE logístico o > 10% según
el score de la Sociedad Norteamericana de Cirujanos Torácicos (STS). Además, los pacientes con 
un menor riesgo quirúrgico (< 20% por EuroSCORE logístico o < 10% por STS score) que
recibieron una TAVI presentaban otras comorbilidades importantes, como fragilidad extrema
y/o aorta de porcelana, ninguna de las cuales está recogida en los scores de cálculo de riesgo
quirúrgico.
A pesar de tener ciertas limitaciones, especialmente en los pacientes de alto riesgo, la
importancia de los sistemas de score multivariantes reside en que consideran de forma
conjunta distintas características del paciente con lo que se reduce la subjetividad de la
evaluación del riesgo operatorio y de la esperanza de vida. Sin duda, constituyen una ayuda
fundamental en la toma de decisiones, pero deben estar integrados en una valoración conjunta
con muchos otros factores a la hora de elaborar un juicio clínico.
La decisión de realizar SVAo sobre todo en octogenarios sigue siendo un reto, consecuencia
de la mayor morbimortalidad que presentan estos pacientes (121-123). A la mayoría de los
pacientes ≥ 80 años con E!o severa no se les propone o rechazan la SVAo (124-126), a pesar de 
que esta intervención quirúrgica se puede realizar en octogenarios seleccionados con tasas
relativamente bajas de mortalidad (73). La implantación valvular aórtica transcatéter (TAVI), ha
surgido como una alternativa a la SVAo para pacientes considerados de alto riesgo quirúrgico y
al tratamiento médico en pacientes que no pueden someterse a cirugía (127-129).
Recientemente se han ampliado las indicaciones a pacientes de riesgo intermedio (179)
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3.8. IMPLANTACIÓN TRANSCATÉTER DE PRÓTESIS VALVULARES
Aunque la SVAo tiene excelentes resultados en pacientes ancianos, se sabe que la mayor
comorbilidad y el mayor riesgo quirúrgico que entrañan estos pacientes, pues ambos
aumentan con la edad, son responsables de los peores resultados de la intervención y a un año 
(130). Además, entre el 30 y el 50% de los pacientes con EAo grave sintomática no se someten
a cirugía de SVAo, a menudo porque no se remiten al cirujano, lo que se ha relacionado con la
preocupación que existe en relación a las comorbilidades de estos pacientes (17,131). En
consecuencia, es altamente probable que exista una población que se beneficiaría de un
abordaje terapéutico menos invasivo que la SVAo. 
A finales del siglo pasado se empezó a considerar la posibilidad de realizar
implantesvalvulares por vía percutánea, técnica que implica menos riesgos que la cirugía y
mejores resultados que valvuloplastia con balón (132). El implante de una TAVI permite el
reemplazo de la válvula aórtica sin necesidad de esternotomía ni parada cardiaca, y sin
necesidad de soporte cardiopulmonar; en consecuencia, tampoco se acompaña del importante 
trauma posquirúrgico.
El implante es técnicamente distinto atendiendo al modelo de prótesis empleado, que
puede montarse sobre un balón que se infla y coloca laprótesis en el anillo aórtico, o bien se
autoexpande durante el procedimiento, quedando, enambos casos, la válvula nativa aplastada
y adosada a la pared aórtica. Las prótesis más comunes en España son los dispositivos Edwards
SAPIEN y CoreValve (133,134). El primer implante de TAVI con balón expandible se realizó en
2002 (135), mientras que el sistema autoexpandible de CoreValve se utilizó por primera vez en
2005 (136). Estos dos dispositivos, el Edwards-SAPIEN Transcatheter Heart Valve (Edwards
Lifesciences, Irvine, California) (expandible con balón), y el Medtronic CoreValve (Medtronic,
Minneapolis, Minnesota) (sistema autoexpandible) son los más frecuentemente utilizados en la 
actualidad. 
Las guías europeas recomiendan que el procedimiento se realice en centros con gran
volumen de SVAo (137). En Reino Unido, además, se recomienda que la TAVI se realice en
centros con cirugía cardiotorácica que tengan la capacidad de realizar rápidamente cirugía 
convencional si la situación lo requiere, así como cirugía vascular y soporte renal. 
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La vía de acceso empleada inicialmente fue la anterógrada, técnicamente más compleja, al
implicar la realización de un abordaje venoso periférico y precisar una punción transeptal. La
vía retrógrada, mediante acceso transfemoral, es la menos invasiva y la más sencilla,
características que la convierten en la de elección en la actualidad (138-140). Sin embargo, en
algunos pacientes, especialmente en aquellos con enfermedad vascular periférica importante, 
este acceso vascular no es lo suficientemente grande como para permitir la utilización de 
introductores y catéteres. En estos casos, se pueden contemplar otras alternativas, como es el
acceso transapical (141-143), en el que se realiza una mini-toracotomía en la pared anterior
izquierda del tórax para exponer el ápex del ventrículo izquierdo, a través de donde se implanta 
la prótesis. En este caso, el procedimiento se lleva a cabo en quirófano y en él interviene un
equipo multidisciplinar formado por un cirujano cardiaco, un cardiólogo intervencionista, un
anestesista y un ecocardiografista. Se recomienda tener todo previstopara cambiar
rápidamente a cirugía convencional en caso de que fuera necesario (143).
Con el tiempo, también se desarrollaron técnicas y dispositivos que permiten realizar el
implante mediante un abordaje subclavio (144) e incluso transaórtico (145), que permite el
acceso directo al arco aórtico mediante una mini esternotomía superior; este abordaje podría
ser especialmente útil en pacientes con enfermedades respiratorias severas o importantes 
deformidades torácicas, ambas contraindicaciones relativas para la realización de la
minitoracotomía del acceso transapical (133).
El implante de prótesis aórticas mediante un abordaje percutáneo supone una posibilidad
terapéutica para pacientes con EAo considerados inoperables hasta hace pocos años por su
alto riesgo quirúrgico. En este sentido, lospacientes ancianos pueden ser los más favorecidos
por este tratamiento, al ser ellos los que con más frecuencia no son operados por su alto riesgo
(134). No conviene olvidar, que este procedimiento reviste cierta complejidad, en gran medida 
relacionada con el acceso vascular, más complejo en caso de que exista enfermedad arterial 
periférica, y también en relación con diámetros arteriales luminales especialmente pequeños,
sobre todo en el caso de mujeres ancianas (146).
En la generalización de esta técnica es fundamental el ensayo PARTNER (Placement of
AoRTic TraNscathetER Valve). PARTNER es un estudio prospectivo y aleatorizado que se llevó a
cabo en Estados Unidos y Canadá, y que incluyó a pacientes con EAo grave sintomática
divididos en dos cohortes: 
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A) Pacientes considerados de alto riesgo quirúrgico: se aleatorizaron a implante de TAVI
transfemoral o transapical con la válvula Edwards SAPIEN o a SVAo quirúrgica (147). El 
objetivo primario era la ausencia de muerte durante la duración del estudio (diseño de 
no inferioridad).
B) Pacientes considerados no operables: se aleatorizaron a implante de TAVI transfemoral
con la válvula Edwards SAPIEN o a tratamiento médico (148). El objetivo primario era la
ausencia de muerte al año de seguimiento (diseño de superioridad).
El estudio de la cohorte B del ensayo PARTNER demostró que aquellos pacientes con EAo
grave que no se consideran buenos candidatos para cirugía convencional, se benefician del
implante de una TAVI más que del tratamiento médico convencional. En este trabajo, un total
de 358 pacientes con EAo grave que no se consideraron candidatos adecuados para cirugía de 
SVAo por sus cirujanos se asignaron de forma randomizada a recibir tratamiento estándar
(incluyendo valvuloplastia con balón) o implante transcatéter vía femoral de una válvula
expandible de pericardio bovino (Edwards SAPIEN). La edad media de los pacientes en el grupo
de TAVI fue de 83.1±8.6, y de 83.2±8.3 en el grupo de tratamiento estándar. El STS score medio
y el EuroSCORE logístico fueron de 11.2±5.8 y 26.4±17.2 para el grupo de TAVI, y 12.1±6.1 y
30.4±19.1 para el grupo de tratamiento convencional, respectivamente. En los pacientes a los
que se implantó una prótesis de forma percutánea se observó, a un año, una disminución 
significativa de la mortalidad por cualquier causa (30.7% vs. 50.7%, HR 0.55, p < 0.001), de la
mortalidad de causa cardiovascular (19.6% vs. 41.9%, p < 0.001), así como de la necesidad de
rehospitalización (22.3% vs. 44.1%, p < 0.001) y del evento combinado de muerte por cualquier
causa o nueva rehospitalización (42.5% vs. 70.4%, p < 0.001), y síntomas cardiacos. Como era
de esperar, los pacientes sometidos a reemplazo valvular percutáneo presentaron una mayor
incidencia de eventos cerebrovasculares y complicaciones vasculares y hemorrágicas a 30 días.  
Además, entre los pacientes que sobrevivieron un año, la tasa de síntomas cardiológicos por
disnea en clase funcional III o IV de la NYHA (New York Heart Association) era menor en el
grupo de TAVI (25.5% vs. 58.0%, p < 0.001). En este punto es importante destacar que el 
estudio se realizó con el modelo de válvula Edwards SAPIENS antiguo, al que se han ido





        
     
   
       
         
 
           
     
        
    
      
     
        
      
      
       
      
  
     
    
  
      
       
           
   
        
       
       
Por otro lado, la cohorte A del ensayo PARTNER, realizado poco después, comparó los
dos procedimientos intervencionistas, esto es, la cirugía de sustitución valvular aórtica y la TAVI 
en pacientes considerados de alto riesgo quirúrgico, pero considerados candidatos para cirugía
de recambio valvular. Así, se randomizaron 699 pacientes con EAo grave considerados de alto
riesgo quirúrgico a cada uno de los dos procedimientos, bajo la hipótesis primaria de que el
abordaje percutáneo (que incluía los accesos transfemoral y transapical) no era inferior a la
técnica quirúrgica. La edad media fue de 83.6±6.8 y 84.5±6.4 años para el grupo de TAVI y
tratamiento quirúrgico, respectivamente. Por su parte, el STS score medio y el EuroSCORE 
logístico fueron de 11.8±3.3 y 29.3±16.5 para el grupo de TAVI, y de 11.7±3.5 y 29.2±15.6 para
el grupo de cirugía convencional. Las tasas de muerte por cualquier causa a 30 días fueron
3.4% en el grupo de TAVI y 6.5% en el grupo quirúrgico (p 0.07), y 24.4% y 26.8%,
respectivamente, a un año (p 0.44). A 30 días, las complicaciones vasculares mayores fueron
significativamente más frecuentes en el grupo de sustitución transcatéter (11.0% vs. 3.2%, 
P<0.001). Los eventos adversos más frecuentes tras la intervención quirúrgica incluyeron
sangrado mayor (9.3% vs. 19.5%, P<0.001), que tiene a su vez un gran impacto pronóstico
(149), y fibrilación auricular de nueva aparición (8.6% vs. 16.0%, P = 0.006). La mayoría de los
pacientes del grupo de TAVI experimentaron una mejoría de los síntomas a 30 días, si bien no 
se encontraron diferencias en este punto entre los dos grupos a un año. En conclusión, este
trabajo demuestra que en los pacientes con EAo grave considerados de alto riesgo quirúrgico, 
las tasas de supervivencia son similares independientemente de la estrategia elegida, TAVI o 
SVAo, si bien cada una implica una serie de riesgos inherentes al procedimiento (150).
De igual manera se publica en el año 2014 los resultados con la válvula autoexpandible
CoreValve. Este estudio trata de evaluar la seguridad y eficacia de la válvula cardíaca
transcatéter CoreValve para eltratamiento de la EAo severa en pacientes de alto riesgo para la
cirugía.Se realizó un estudio prospectivo, multicéntrico, el objetivo primario fue mortalidad o
accidente cerebrovascular por todas las causas a los 12 meses. Un total de 41 centros en los
Estados Unidos reclutó a 506 pacientes, de los cuales 489 fueron sometidos a implante de la
protesis CoreValve. La tasa de mortalidad por cualquier causa o ictus mayor a los 12 meses fue
del 26,0% frente a 43,0% de aquellos bajo tratamiento conservador (p <0,0001). La necesidad
de colocación de un marcapasos permanente fue del 21,6%. Con ello se ha concluido que la
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bioprótesis autoexpandible es segura y eficaz en pacientes con estenosis aórtica severa
sintomática con riesgo prohibitivo para la cirugía de recambio valvular. (Estudio de Seguridad y
eficacia del Sistema de Medtronic CoreValve) (151)
Para tratar de unificar criterios, expertos de la European Association of Cardio-Thoracic
Surgery, la European Society of Cardiology y la European Association of Percutaneous
Cardiovascular Interventions han elaborado un documento de consenso con recomendaciones
para el uso y el desarrollo de la implantación percutánea de prótesis aórticas (137).
Las indicaciones y contraindicaciones se recogen en la Tabla 8.
TABLA 8. Indicaciones y contraindicaciones para la implantación de prótesis aórticas 
transcateter. Adaptado de Martínez-Selles M. (146)
Indicaciones Contraindicaciones
 Pacientes con EAo grave  Para la vía percutánea
sintomática o Enfermedad coronaria que no pueda
revascularizarse percutáneamente
o	 Enfermedad vascular periférica que impida el 
paso de la prótesis
	 Con alto riesgo y contraindicación  Para la vía transapical.
para cirugía. o Cirugía previa del VI con utilización de parche
o	 Calcificación pericárdica
o	 Dificultad de acceso al apex del VI
 Edad rara vez menor de 70 años
 By-pass aorto-coronario previo
con injertos patentes
	 Radiación torácica previa
	 Aorta de porcelana
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La mayoría de las series publicadas recogen medias de edad de más de 80 años, lo cual
está en consonancia con estas recomendaciones. Por su parte, la mortalidad hospitalaria del
octogenario con sustitución valvular quirúrgica varía según las seriespublicadas, y se sitúa entre
el 7,5 y los 12,5%, resultados que no tienen en cuenta loscasos desestimados para la
intervención (130). En un estudio, realizado por Webb et al (152), se incluyeron 168 pacientes
(mediana de edad: 84 años) a los que se implantó una prótesis aórtica transcatéter tras ser
desestimados para cirugía por un grupo de cardiólogos y cirujanos (EuroSCORE logistico medio
del 28,6%). La mortalidad a 30 días fue del 14,3% en la primera mitad del estudio y del 8,3% en
la segunda, lo que traduce que la mortalidad está claramente influenciada por la curva
deaprendizaje. Por su parte, la supervivencia a 1, 12 y 24 meses fue del 89%, el 74% y el 61%, 
respectivamente.
Globalmente, los registros multicéntricos recientes describen unas tasas de éxito del
procedimiento superiores al 90%, así como una mortalidad a 30 días inferior al 10% (153,154).
Incluso, en un trabajo de Webb et al destacan que la combinación de experiencia y mejoras
sustanciales en el diseño del catéter transportador de la válvula pueden conllevar resultados
tan excepcionales como un éxito del procedimiento del 100% y la ausencia de mortalidad a 30
días (155). Estos resultados subrayan la seguridad y eficacia de este procedimiento, clara
alternativa a la SVAo en pacientes considerados de riesgo quirúrgico muy elevado o prohibitivo
(156).
Por otro lado, y con respecto a las complicaciones relacionadas con el procedimiento, las
más frecuentes son las relacionadas con el acceso vascular, como se menciona previamente.
Tienen lugar en un 10-15% de los casos según las series, constituyendo la principal causa de
morbimortalidad (146, 157). En ocasiones requieren reparación quirúrgica o endovascular, y se 
relacionan con un aumento de las transfusiones de sangre y estancias hospitalarias más
prolongadas. Su incidencia es mayor en pacientes con factores de riesgo cardiovascular
clásicos, especialmente diabetes mellitus, y enfermedad vascular (158). Otra de las 
complicaciones que se aprecia con cierta frecuencia es el desarrollo de bloqueo en el sistema
de conducción eléctrica del corazón por afectación del haz de Hiss, que se relaciona sobre todo
con el implante de válvulas tipo CoreValve® (24.5% vs 5.9%, p< 0.0001) (159), y que implica en
muchas ocasiones el implante de un marcapasos definitivo en estos pacientes (156,157).
Menos frecuentes son la necesidad de hemodiálisis (3.5% - 9.3%) o la malposición o
34
  
        
      
       
    
     
     
      
  
    
     
    
     
        
    
    
    
 
  
    
       
   
   
         
 
 
    
    
     
       
   
embolización de la válvula (2.2% - 3.4%), y menos aún la necesidad de conversión a cirugía
abierta (1.2% - 1.4% -hasta 4.1% para el abordaje transapical-, entidad que asocia un aumento 
de la mortalidad nueve veces superior a 30 días (160), o el infarto de miocardio (1.5% - 2.6%)
(156). Una complicación temida la constituyen el infarto cerebrovascular y el accidente
isquémico transitorio; un metaanálisis que incluyó 10.037 pacientes describe una incidencia del
3.3 ± 1.8% (rango 0-6%), siendo la mayoría infartos mayores, e implicando una mortalidad a 30
días 3.5 veces superior (161). Son menos frecuentes en el abordaje transapical. 
Un aspecto fundamental del procedimiento es la técnica anestésica; a este respecto, un
trabajo que incluyó 98 pacientes con alto riesgo quirúrgico que se sometieron a implante de
TAVI, no encontró diferencias en la evolución según se utilizara anestesia general o cuidados
anestésicos monitorizados (sedación superficial) (162).
En el estudio de Webb et al la mayoría de las muertes después de los primeros 30 días tras
elprocedimiento fueron debidas a causas no cardiacas (153). El trabajo de Webb et al y otros
más recientes (157,163, 164), demuestran que, con una adecuadaselección de los casos y las 
mejoras técnicas esperables en los dispositivos, el tratamiento transcatéter de la EAo puede 
aumentar la esperanza y la calidad de vida de los pacientesancianos considerados hasta ahora
no tratables. 
En el seguimiento se aprecia una importante mejoria clinica y hemodinamica,
alcanzándose areas valvulares >1,5 cm2 con gradientes residuales medios <15 mmHg tras el
procedimiento (146,156), y que se mantienen al menos en el seguimiento a medio plazo. La
mejoría de la clase funcional también permanece estable durante el seguimiento (153). Al 
comparar los resultados hemodinamicos de la intervención, la TAVI demostró mejores
resultados con una menor incidencia de desajuste grave paciente prótesis (183). Sin embargo,
la incidencia de insuficiencia aórtica paravalvular residual puede alcanzar el 65-85%, siendo por
tanto muy superior a la observada tras SVAo (165). Pese a ello, lamayoria de las insuficiencias 
periprotésicas son mínimas o ligeras, permaneciendo estables o incluso mejorando a medio
plazo, sobre todo en el caso de las CoreValve; condicionan insuficiencia aortica moderada en
menos del 10% y severa en el 5% de los pacientes (156,165). Estos hallazgos se observaron
también en otro trabajo más reciente, en el que se estudiaron los parámetros
ecocardiográficos de los pacientes sometidos a SVAo y TAVI en la cohorte A del ensayo
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PARTNER (166); se demostró que las dos intervenciones se relacionaron con una reducción
significativa de los gradientes transvalvulares y aumento del área efectiva aórtica y que, al
compararlas entre sí, los pacientes sometidos a TAVI presentaban índices de área efectiva
aórtica mayores, y menos mismatch prótesis-paciente, si bien tenían más insuficiencia aórtica
total y paravalvular. 
En un estudio realizado de cara a determinar los factores que influyen en la mortalidad y la
mejoría o no de los síntomas durante el seguimiento tras el implante de una válvula aórtica 
mediante abordaje percutáneo, se incluyeron 145 pacientes (edad media 79.1 ± 6.4 años,
EuroSCORE logístico medio 21% ± 16.2%) de los que 23 (15.9%) fallecieron durante un
seguimiento de 6 meses; los predictores independientes de mortalidad por todas las causas 
fueron tener un gradiente aórtico medio ≤40 mm Hg (odds ratio [OR] 3.93), insuficiencia 
tricúspide moderada o severa (OR 4.50), y la presencia de insuficiencia valvular de carácter
moderado o severo tras el procedimiento (OR 4.26). De los 122 pacientes que sobrevivieron, 25
(20%) no presentaron mejoría sintomática; los factores que se asociaron de forma 
independiente con ello fueron la presencia de insuficiencia mitral severa (OR 7.42) y también la
insfuciencia aórtica moderada y severa después del procedimiento (OR 10.1) (167).
Un artículo publicado por Zahn et al (168) subraya la importancia pronóstica de distintas 
variables en la supervivencia un año después del implante de una TAVI. Este trabajo incluyó
1.391 pacientes (edad media, 81.6 años) tratados con TAVI en 27 hospitales alemanes,
incluidos en el registro “German Transcatheter Aortic Valve Interventions – Registr (GARI)”. La 
mortalidad a un año del 19.9%. Ésta se relacionó con distintos factores:
 Antes de la intervención: EuroSCORE elevado, insuficiencia mitral, gradiente valvular
aórtico bajo, ingreso previo por descompensación de insuficiencia cardiaca, infarto
previo, insuficiencia renal y mala clase funcional (clase funcional IV de la NYHA).
 Durante la intervención: necesidad de conversión a cirugía abierta, infarto cerebral
periprocedimiento e insuficiencia aórtica residual ≥ II. 
 Tras el procedimiento: infarto de miocardio y embolismo pulmonar.
El pronóstico de los pacientes sometidos al implante de TAVI está claramente influenciado
por las comorbilidades que presentan antes de la intervención. En un trabajo que incluyó 133
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pacientes (edad media 79.5 ± 6.7 años) con EAo grave sintomática considerados de alto riesgo
quirúrgico (EuroSCORE logístico 21.5% ± 14%) a los que se implantó una TAVI (CoreValve,
Medtronic) se observó que la supervivencia a 1 y 2 años fue del 84.5% y el 79%, 
respectivamente. Un índice de Charlson (169) elevado (hazard ratio [HR] 1.44, 95% CI 1.09­
1.89, p < 0.01) y una peor puntuación en la escala de Karnofsky (170) antes del procedimiento
(HR 0.95, 95% CI 0.92-0.99, p 0.021) fueron predictores de mortalidad pasados los primeros 30
días (153). En un trabajo reciente destinado a estudiar el valor pronóstico de la insuficiencia
renal crónica en los pacientes someditos a TAVI y que incluyó 642 pacientes (edad media 83.5 ±
6.5 años), se demostró que la presencia de la misma, así como su severidad, implican
claramente un peor pronóstico a corto y medio plazo (171), hasta el punto que la enfermedad
renal en estadío 4 (aclaramiento 15-29 ml/min/1.73m2) comportó un aumento importante de
la mortalidad a 30 días (HR 3.04; IC 95% 1.43-6.49, p 0.0004), y a un año (HR 2.92; IC 95% 1.73­
4.90, p < 0.001). El estadío 3b de la insuficiencia renal (aclaramiento 30-44 ml/min/1.73m2) 
también se relacionó con un aumento de la mortalidad en el seguimiento a un año (HR 1.71; IC
1.09-2.68, p 0.02). En este trabajo, los pacientes con enfermedad renal más avanzada eran
también pacientes más ancianos y con mayor riesgo quirúrgico (EuroSCORE logístico y STS
score).
Josep Rodés-Cabau et al (172) realizaron un trabajo que incluyó 339 pacientes (81 ± 8
años), a los que se implantó una TAVI, 49.6% mediante acceso transfemoral, 50.7% mediante
acceso transapical, demostró que otros predictores preoperatorios independientes de
mortalidad tras el implante de una TAVI son la presencia de hipertensión pulmonar (definida
como una presión sistólica pulmonar > 60 mmHg estimada mediante ecocardiografía Doppler o 
bien medida mediante cateterismo cardiaco), enfermedad pulmonar obstructiva crónica e
insuficiencia renal (aclaramiento < 60 ml/min), así como factores relacionados con el propio
procedimiento como son la necesidad de soporte hemodinámico o el desarrollo de sepsis. El
tipo de abordaje terapéutico no influyó en el pronóstico de estos pacientes. La insuficiencia
renal aguda, en relación con el procedimiento, también ha demostrado tener interés
pronóstico (173). La presencia de diabetes mellitus insulin dependiente comporta también un
peor pronóstico, al condicionar un aumento de la mortalidad y el riesgo de infarto de miocardio
durante el seguimiento (174).
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En cuanto al sexo, Hayashida et al (175) describen, en su serie de 260 pacientes (edad
83.1± 6.3 años) de los que 131 eran mujeres, que el sexo femenino se asocia con mejores
características clínicas basales y mejor supervivencia, lo que lo convierte en un predictor
independiente de supervivencia a medio plazo tras el implante de una TAVI. En este trabajo, las 
mujeres tenían menos enfermedad coronaria y vascular periférica, menos riesgo quirúrgico
calculado por EuroSCORE, menos cirugía cardiaca previa, y mejor fracción de eyección. Por 
contra, tenían menor tamaño femoral mínimo y anular y valvular aórtico, si bien esto no se 
relacionó con problemas de acceso vascular ni con mayores gradientes residuales. No hubo 
diferencias en el éxito del procedimiento ni en los eventos a corto plazo, si bien la
supervivencia a un año fue mayor en mujeres que en hombre (76% vs. 65%), identificándose el
sexo masculino como predictor de mortalidad a medio plazo (hazard ratio: 1.62; IC 1.03 - 2.53;
p 0.037).
Con respecto al seguimiento a medio plazo, series recientes describen una supervivencia 
mayor del 80% utilizando la vía transfemoral y menor del 80% usando la vía transapical (156) si
bien hay que tener en cuenta que los pacientes seleccionados para abordaje transapical tenían
mayor riesgo quirúrgico. En la misma línea, en el registro “U.K. TAVI (United Kingdom
Transcatheter Aortic Valve Implantation) Registry”, se incluyeron 870 pacientes con una edad
media de 81.9 ± 7.1 años a los que se realizó implante de TAVI, se describen tasas de
supervivencia general del 78.6% y 73.7% a 1 y 2 años respectivamente. Sin embargo, los
pacientes a los que el implante se realizó vía transfemoral, comparado con aquellos a los que
se realizó a través de otro acceso, presentaron tasas de supervivencia mejores a 30 días (94.5%
vs. 89.3%), uno (81.5% vs. 72.3%) y dos años (77.5% vs. 63.3%). De nuevo, los pacientes con 
acceso distinto al femoral tenían más comorbilidades y mayor riesgo quirúrgico. Resultado del
análisis de los datos de este registro, el análisis univariado demuestra que factores como la
insuficiencia renal, la enfermedad coronaria y un acceso distinto al femoral, tienen un impacto
pronóstico adverso en la supervivencia, mientras que la presencia de disfunción ventricular 
izquierda severa, insuficiencia aórtica residual moderada/severa y la presencia de enfermedad
pulmonar obstructiva crónica son los únicos predictores independientes de mortalidad en el 
modelo multivariado (127).
Más a largo plazo, a 5 años, el trabajo de Toggweiler et al (158), que incluyó 88 pacientes 




    
         
      
        
     
    
 
        
       
     
     
  
   
      
    
      
     
     
    
           
    
        
    
    
    
    
       
   
      
     
días del implante) demostró tasas de supervivencia de 1 a 5 años del 83%, 74%, 53%, 42%, y 
35%, respectivamente, con una supervivencia media tras el implante de TAVI de 3.4 años
(intervalo de confianza al 95% [IC]: 2.6 a 4.3). Los investigadores concluyeron también que el
riesgo de muerte durante el seguimiento aumentaba de forma significativa en los pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (hazard ratio ajustado [HR]: 2.17; IC 95%: 1.28 a
3.70) y en aquellos con leak paravalvular residual de carácter al menos moderado (HR ajustado: 
2.98; IC 95%:1.44 a 6.17). 
Por último, y con respecto al concepto de fragilidad o “síndrome de alteración de la 
reserva fisiológica y pobre resistencia al estrés”, destaca un trabajo realizado por Green et al,
en el que se diseña un score de fragilidad a partir de 159 pacientes (edad media 86 ± 8 años) 
con EAo grave y alto riesgo quirúrgico, sometidos a TAVI (161). Comprende cuatro variables,
que constituyen el mejor modelo predictivo: velocidad de paso, fuerza de agarre (con que se
aprieta con las manos), albúmina sérica y grado de dependencia para las actividades habituales
(índice de Katz). Lo interesante del trabajo es que una mayor fragilidad no se asoció
necesariamente a una mayor comorbilidad (que no fue distinta entre los pacientes con alto y
bajo score de fragilidad) ni STS score. Un score de fragilidad alto se relacionó con una estancia 
hospitalaria más prolongada (p 0.004), pero no se encontró asociación cruda entre el estado de 
fragilidad y los eventos relacionados con el procedimiento (ictus, sangrado, complicaciones
vasculares, insuficiencia renal aguda y mortalidad a 30 días), lo que sugiere una adecuada
selección de los pacientes. Sin embargo, la fragilidad sí se relacionó de forma independiente
con la mortalidad a un año (HR 3.5, IC 95% 1.4-8.5, p 0.007) tras el implante de la TAVI.
En el momento actual esta técnica está destinada a pacientes con EAo gravesintomática 
con alto riesgo quirúrgico o con contraindicaciones para la cirugía. De cara a un futuro próximo
es bueno señalar que ya se han descrito el implante de prótesis percutáneas intraprotésicas, en
prótesis que fallaron, con severa insuficiencia aórticaresidual y mala tolerancia hemodinámica,
con buena evolución al menos a medio plazo (152, 178).
Estudios recientes han confirmado que aquellos pacientes con EAo severa sintomática con
alto riesgo quirúrgico, tienen menor mortalidad en el grupo sometido a TAVI que aquellos
sometidos a SVAo. (156).
También en estudios muy recientes, en pacientes de riesgo intermedio, donde se ha
valorado la tasa de muerte por cualquier causa o accidente cerebrovascular discapacitante, fue
39
  
    
      
      
     
        
      
 
    
   
   
      
      
 
     
       
     
     
    
    
    
         
      
    
  
   
      
       
    
 
    
      
similar en el grupo TAVI y en el grupo sometido a SVAo. A los 2 años, las tasas de eventos por
Kaplan-Meier fueron 19,3% en el grupo TAVI y el 21,1% en el grupo de cirugía. En la cohorte de
TAVI con acceso transfemoral inclusive resultó en una menor tasa de muerte o accidente
cerebrovascular discapacitante que la cirugía, mientras que en la cohorte de acceso
transapical, los resultados fueron similares en los dos grupos. El TAVI dio como resultado mayor
area válvular aórtica en relación a la cirugía y también dio lugar a menores tasas de
insuficiencia renal aguda, hemorragia grave, y la fibrilación auricular de nueva aparición; la 
cirugía resultó en un menor número de complicaciones vasculares mayores y menos
regurgitación aórtica paravalvular (179). 
Inclusive en el estudio publicado a principios de año 2015 (NOTION), no se encontraron
diferencias significativas, en cuanto a muerte por cualquier causa, Ictus o IAM a 1 año de
seguimiento en pacientes considerados de bajo riesgo quirúrgico, sometidos a TAVI vs SVAo
(180).
Y aunque es cierto que quedan cuestiones importantes aún sin respuestas, como son
principalmente la duración de la prótesis a largo plazo, parece que las TAVIs se están abriendo
camino hacia una ampliación de sus indicaciones, todo esto en relación probable a una mejor
selección de los pacientes, el aumento de la experiencia del operador y los avances en la
tecnología de dispositivos. Actualmente se producen menos complicaciones relacionadas a la
posición, la embolización, dehiscencia periprotésica y la necesidad de marcapasos. (181) 
Hoy por hoy, y según las indicaciones actúales de TAVI, aproximadamente 290.000
pacientes ancianos (> 75 años) con EAo grave son candidatos a recibir esta terapia en Europa y
Norteamérica, a los que hay que sumar casi 27.000 pacientes nuevos cada año (182).
En resumen, los pacientes que se refieren para TAVI constituyen una población
heterogénea, que incluye pacientes tremendamente frágiles y enfermos que no son, en
realidad, buenos candidatos para ningún tipo de intervención, y pacientes susceptibles de ser
operados pero que implican un elevado riesgo quirúrgico si se comparan con los pacientes más
jóvenes o con menos comorbilidades que son frecuentemente remitidos para cirugía. En
consecuencia, cardiólogos y cirujanos deben trabajar en equipo para mejorar la selección de los
candidatos que más se benefician de cada intervención, así como evaluar los resultados de 
forma crítica y constructiva. La selección de un determinado tratamiento depende a menudo
de ciertos modelos de riesgo o scores que, como se ha comentado, pueden tener ciertas
40
  
    
      
     
 
     
 
    
  
       
    
     
     
   
   
     
    
      
     
         
       










limitaciones a la hora de predecir la mortalidad en estos pacientes. Por ello, parece razonable
considerar el desarrollo de un score de riesgo para pacientes candidatos a TAVI con el objetivo
de identificar factores pronósticos relacionados con esta intervención. 
3.9. VALVULOPLASTIA PERCUTÁNEA CON BALÓN
Este procedimiento consiste en la colocación y posterior inflado de uno o varios balones a
lo largo de laválvula estenótica para fragmentar los depósitos de calcio y reducir la gravedadde 
la estenosis. Los beneficios hemodinámicos y la mejoría sintomática al reducir el gradientede 
presión transvalvular suelen ser moderados, pero de carácter inmediato (183). Sin embargo,
estos efectos beneficiosos no se mantienen a largo plazo, produciéndose una restenosis en la
mayoría de los pacientes en los primeros 6-12 meses, por lo que no se modifica el curso natural
de la enfermedad (14). Además, este procedimiento no está exento de complicaciones agudas
graves, como son muerte, ictus, rotura aórtica e insuficiencia valvular, que pueden aparecer en
más del 10% de los pacientes. 
En consecuencia, la valvuloplastia aórtica percutánea con balón no es una alternativa a la
SVAo cuando el paciente es candidato a cirugía. Sí se puede contemplar en algunos escenarios,
como en el caso de pacientes con muy alto riesgo quirúrgico o en pacientes considerados no
operables, pudiendo ser útil como medida paliativa en pacientes inoperables con EAo grave
(183). Esta intervención se puede contemplar también en aquellos pacientes sintomáticos con
EAo grave que precisan urgentemente una cirugía mayor no cardiaca, como puente a la SVAo
para salvar una situación de inestabilidad hemodinamica (34, 69).
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3.10. TRATAMIENTO MÉDICO O CONSERVADOR
Desde un punto de vista conceptual, y dado que el sustrato de la enfermedad valvular
aórtica reside en unos mecanismos biológicos activos, parece razonable pensar que es posible
encontrar un tratamiento médico específico para la EAo calcificada (184). En este sentido, y
dado que la EAo comparte factores de riesgo, rasgos clínicos e histopatológicos con la 
ateroesclerosis, se ha sugerido que la enfermedad podría enlentecerse o incluso prevenirse en
caso de que se modificaran los factores de riesgo responsables (34). De igual modo, la
participación del eje renina-angiotensina en el desarrollo de la ateroesclerosis y la patogenia de
la EAo calcificada (54,185) implicaría también que los fármacos que interfieren con este
sistema pudieran enlentecer la progresión de la enfermedad (20).
Estatinas y EAo calcificada
La asociación entre el tratamiento conestatinas y una progresión hemodinámica más lenta
de la EAo ha sido demostrada en varios estudios experimentales en animales (186,187) y 
estudios clínicos retrospectivos (188-190, 22). Sin embargo, la mayoría de los estudios 
prospectivos realizados hasta el momento no han confirmado esta hipótesis (191-193).
Únicamente el estudio RAAVE (Rosuvastatin affecting aortic valve endothelium to slow the
progression of aortic stenosis)(edad media 73,7 ± 8,9 años), que no fue un estudio
randomizado, demostró que la rosuvastatina enlentecía laprogresión hemodinámica de la
enfermedad en pacientes asintomáticos con EAo moderada-severay niveles elevados de LDL
(low density lipoproteins) (194)
En consecuencia, y según los datos de que disponemos actualmente, se puede afirmar que
la progresión de la EAo no se modifica con el tratamiento con estatinas, cuyo uso se debe
reservar para sus indicaciones convencionales.
IECAs (Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina) y EAo calcificada
Un estudio retrospectivo demostró que los inhibidores de la ECA enlentecen el depósito de
calcio en las válvulas aórticas (195). Por otro lado, y hasta elmomento, no se han podido
demostrar diferencias en la progresión hemodinámica de la EAo en pacientes en tratamiento
con IECA frente a pacientes sin este tratamiento (190). No obstante, se necesitan más estudios
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destinados a aclarar este punto, de gran utilidad también si se tiene en cuenta laelevada
proporción de pacientes, fundamentalmente ancianos, que reciben habitualmente estos
fármacos (14). Se especula también que un tratamiento iniciado en fases más tempranas de la
enfermedad y mantenido de forma prolongada podría ser clave en la contribución de esta
medicación. En cualquier caso, sus potencialesefectos beneficiosos en el remodelado y en los
cambios hipertróficos del miocardio, más queun hipotético efecto enlentecedor de la
progresión de la enfermedad, fundamentan la recomendación de su uso en la EAo (196,197). 
Varios estudios han demostrado un incremento del flujo transvalvular en respuesta a un
descenso de la postcarga, excepto en pacientes con EAo muy grave, lo que sugiere que el
tratamientocon IECA de la hipertensión arterial puede ser beneficioso (86,198)
En conclusión, y hasta el momento, no hay evidenciasólida que respalde que la progresión
de la EAopueda ser detenida por ningún tratamiento médico.
Tratamiento médico de los pacientes sintomáticos
El uso de diuréticos, IECAs y digitálicos puede ser beneficioso para los pacientes con
insuficiencia cardiacacongestiva (69). El tratamiento diurético debeutilizarse con precaución y a
la dosis adecuada para controlar la sintomatología congestiva, paraevitar disminuir el gasto
cardiaco y producir hipotensión. Durante años se ha defendido el concepto de que los 
vasodilatadoresestaban contraindicados en la EAo grave por riesgo de hipotensión (199). Sin
embargo, existen estudios que han demostrado efectos hemodinámicas beneficiosos
secundarios a la vasodilatación, destacando el estudio de Khot et al (200), que documentó una
rápida y consistente mejoría del gasto cardiaco con el empleode nitroprusiato en pacientes
críticos con EAo grave (edad 73 ± 15 años) y disfunción sistólicaventricular izquierda severa, lo 
que permitió la estabilización clínica de estos pacientes, sirviendo de puente paraotros 
procedimientos posteriores. Es conveniente recordar, no obstante, que en caso de que sea
necesario realizar un tratamiento vasodilatador, este se haga con gran cuidado para evitar una
reducción excesiva de la precarga que conduzca a un descenso delgasto cardiaco y de la
presión arterial. Si el síntoma predominante es el ángor, los nitratos y betabloqueantes se
administrarán también con suma precaución por el mismo motivo.
En conclusión, el tratamiento médico solo presenta una elevada mortalidad, al no tener
impacto en la evolución natural de la enfermedad, mientras que la valvuloplastia con balón,
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que puede mejorar la sintomatologia de forma transitória, tampoco modifica la supervivencia. 
La sustitución valvular aórtica y el TAVI se pueden llevar a cabo en pacientes seleccionados






     
      
   
  
  
        
   
   
    
        
 
      
     
       
  
       
    
 
     
      
 







4. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS
Hipótesis
 Los pacientes con EAo severa, no son manejados de manera uniforme si no que
depende o se ve influenciado por las características del paciente y por el tipo de centro
donde son atendidos. 
Objetivos
 Generales:
o	 Evaluar los determinantes del manejo y el pronóstico de pacientes con EAo severa
en la vida real.
	 Específicos:
o	 Objetivar el tipo de tratamieto más frecuente.
o	 Objetivar datos clínicos y ecocardiográficos que pudieran influenciar dicho
tratamiento.
o	 Comparar características basales incluyendo índice de Charlson y riesgo quirúrgico 
valorado por Euro-SCORE II según los distintos tratamientos. 
o	 Valorar el tratamiento recibido en estos pacientes según el tipo de hospital donde
fueron atendidos.
o	 Objetivar cuales fueron las causas más frecuentes por las que se decidió manejo
conservador y si los investigadores se encontraban o no de acuerdo com esta 
decisión. 
o	 Objetivar el tiempo medio de intervención desde la indicación del mismo.
o	 Observar la supervivencia media al año de estos pacientes según el tipo de 
tratamiento realizado. 





       
      
        
      
        
      
 
  
         
 
      
     
    
           
       
    
       
      
     
       
 
      








El estudio IDEAS (Influencia del Diagnóstico de Estenosis Aórtica Severa) es un registro
multicéntrico que incluyó pacientes adultos con diagnóstico de EAo severa (gradiente medio > 
40 mmHg o área valvular <1 cm2) (69) medidos por ecocardiografía de 48 centros españoles,
durante el mes de enero del año 2014. El único criterio de exclusión fue la intervención previa
de la válvula aórtica. Las variables registradas incluyeron parámetros clínicos [edad, sexo,
aclaramiento de creatinina (medidos por método de MDRD-4 IDMS) (201), cirugía cardiaca
previa, si se encontraba hospitalizado al momento del diagnóstico] y ecocardiográficos
(Gradiente máximo, gradiente medio, área valvular aórtica, FEVI), índice de comorbilidad de
Charlson (169) y EuroSCORE II (120) (Tabla 9 y Tabla 10)
Tabla 9. Indice de comorbilidad de Charlson
Infarto de miocardio 1 Hemiplejía 2
ICC 1 IRC moderada-severa 2
EVP (incluye AAA 6 cm) 1 DM con afectación orgánica 2
Demencia 1 Leucemia aguda o crónica 2
EPOC 1 Linfoma 2
Enfermedad de tejido conectivo 1 Hepatopatía moderada-severa 3
Ulcus péptico 1 Cáncer con metástasis 6
Hepatopatía leve 1 SIDA 6
DM sin afectación orgánica 1 Total
ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; EVP: enfermedad vascular periférica; EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva crónica; DM: diabetes mellitus; IRC: insuiciencia renal crónica; SIDA:




   
   
    
     
      




     




    
     
       
   
      
   
        
   
      
      
 
 
         
    
 
        
     
 
 
     
      




Arteriopatía no cardiaca Sí/ No
Movilidad reducida por enfermedad
Sí/ No
musculoesquelética o neurológica
Cirugía cardiaca previa Sí/ No
Enfermedad pulmonar con uso de
Sí/ No
broncodilatadores o corticoides
Endocarditis activa Sí/ No
Inestabilidad aguda Sí/ No
Tratamiento con insulina Sí/ No
Clase NYHA I/II/III/IV
Angina de reposo Sí / No
FEVI
 
IAM en los últimos 90 días Sí/ No
PSAP
 
Urgencia de intervención Electiva/Ingreso actual/24 horas
Tipo de intervención necesaria Sólo coronaria/Sólo no
coronaria/Multiprocedimiento
Necesitaría cirugía sobre la aorta torácica Sí/ No
Puntuación EuroSCORE II (http://www.euroscore.org/calc.html)
NYHA: New York Heart Association; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IAM:
infarto agudo de miocardio; PSAP: presión sistólica de la arteria pulmonar.
Cada uno de los ítems del índice de Chaarlson o del Euroscore 2 se calculó según los
criterios publicados previamente disponibles en la calculadora online. (169,120)
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Las características del hospital, se consideraron 5 tipos: A (terciario): con cirugía
cardiaca, hemodinámica y posibilidad de implante de TAVI, B: como A pero sin posibilidad de
implante de TAVI, C: sin cirugía cardiaca, pero con hemodinámica y posibilidad de implante de
TAVI, D: sin cirugía cardiaca, con hemodinámica pero sin posibilidad de implante de TAVI, E: sin
cirugía cardiaca ni hemodinámica 
Tras un año de seguimiento de los pacientes se revisó la supervivencia de los mismos y 
la intervención de la válvula aórtica (SVAo o TAVI) y el tiempo medio hasta la intervención. En
los casos tratados de manera conservadora se registraron las principales razones de esta
decisión (usando los siguientes subgrupos, ausencia de síntomas, comorbilidad, la demencia, la 
edad, y la decisión del paciente) y los investigadores locales declararon si, en su opinión, una
intervención debería haberse realizado de acuerdo con las características del paciente y guías
de práctica clínica actuales (69).
El estudio cumplió con la Declaración de Helsinki y fue aprobado por el Comité de Ética
del Hospital General Universitario Gregorio Marañón.
El registro IDEAS fue coordinado por la Sección de Cardiología Geriátrica de la Sociedad
Española de Cardiología.
Análisis estadísticos
Las variables cuantitativas se expresan como media (DE) y las categóricas como n (%).
Las comparaciones de variables cuantitativas se realizaronmediante el análisis de la
varianza. Las curvas de supervivencia se elaboraron mediante el método Kaplan-Meier,
analizándose la significación estadística de las diferencias mediante log rank test. 
Las comparaciones entre grupos se realizaron mediante el test deChi-cuadrado o la prueba
exacta de Fisher para las variables categóricas y la prueba de la t o ANOVA de Student para
variables continuas. Los predictores del tratamiento conservador se determinaron utilizando un
modelo de regresión logística multinomial utilizando un análisis por pasos (backward and
forward stepwise) con unos umbrales tanto para la entrada como para la salida de las variables
en el modelo multivariado de p <0,10 y p> 0,10 respectivamente. El objetivo era un modelo
parsimonioso, con el número mínimo de variables capaz de explicar el mayor grado de
variabilidad. Para determinar predictores independientes de mortalidad se empleó el modelo
de riesgos proporcionales de Cox, incluyendo todas las variables significativas en el análisis 
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univariante inicial. Se utilizó el programa SPSS, versión





         
      
          
  
 






      
        
        
       
   
 
    
         
        
 
  
      
     
      
       
        
 
      
      
      
      
   
6. RESULTADOS
Se incluyeron un total de 726 pacientes, con edad media de 77,3 ± 10,6.  377 (51,8%) eran
mujeres. El manejo más frecuente fue el tratamiento conservador en 468 pacientes (64,5%), 
seguido de SVAo en 199 (27,4%) y TAVI en 59 (8,1%). La tabla 11 compara los datos clínicos y 
ecocardiográficos según el manejo. 
Tabla 11. Comparación de datos clínicos y ecocardiográficos según el manejo recibido.
PaVariable Conservador SVAo TAVI 
N=468 N=199 N=59
Edad (media±DE) años 79,0±10,9 72,2±9,1 80,6±5,7 <0,001
Sexo femenino (%) 257 (54,9) 87 (43,7) 32 (54,2) 0,03
Índice de Charlson (media±DE) 2,4±2,1 1,7±1,7 2,3±1,8 <0,001
EuroSCORE II (media±DE) 4,5±5,9 2,9±3,2 5,8±9,0 <0,001
Aclaramiento de creatinine 60,9±24,8 71,1±22,5 57,2±16,4 <0,001
(media±DE) ml/min
Departamento de cirugía cardiaca (%) 313 (66,9) 157 (78,9) 53 (89,8) <0,001
Paciente hospitalizado (%) 152 (32,5) 62 (31,2) 25 (42,4) 0,26
ECOCARDIOGRAFÍA (media±DE)
Gradiente máximo (mmHg) 75,2±24,0 86,4±23,7 85,9±24,6 <0,001
Gradiente medio (mmHg) 45,6±15,4 52,9±15,6 52,5±16,4 <0,001
Área valvular (cm2) 0,74±0,18 0,70±0,19 0,67±0,18 <0,005
Fracción de eyección % 60,9±11,8 60,7±11,8 57,9±14,5 0,22
aP: valores de la comparación de los 3 grupos; SVAo: Sustitución válvular aórtica; TAVI: 
implantación de válvula aórtica transcateter; DE: desviación estándar.
Los pacientes tratados con SVAo eran más jóvenes, con menos comorbilidad y menor
riesgo quirúrgico que aquellos manejados en forma distinta. También presentaron mejor
aclaramiento de creatinina, gradientes valvulares superiores, y eran menos frecuentemente
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mujeres. Los pacientes tratados de forma conservadora en generalfueron manejados en
hospitales con menos disponibilidad deservicio de cirugía cardiaca.Los pacientes tratados con
TAVI tenían mayor edad y euroSCORE II asi como peor aclaramiento de creatinina.
Las variables asociadas de forma independiente con la intervención de la válvula aórtica
(TAVI/SVAo) se muestran en la tabla 12.
Tabla 12. Predictores independientes sobre la interveción de la válvula aórtica.
pOR (95% CI)
Edad 0,96 (0,94-0,97) <0,001
Índice de Charlson 0,91 (0,83-1,0) 0,047
Gradiente máximo valvular 1,03 (1,02-1,03) <0,001
Fracción de eyección 0,97 (0,95-0,98) <0,001
Hospital de tipo A (terciarios) 2,7 (1,8-4,1) <0,001




    
   
   
 
      
 
     
        














En los 468 pacientes manejados de forma conservadora las dos principales razones para
elegir esta opción fueron la ausencia de síntomas significativos y la presencia de
comorbilidades (Figura 1).
Figura 1: Principales razones para elegir tratamiento conservador
2% 







Decisión del paciente 
7% Otros/Desconocido 
27% 
Lista de espera 
4% 
Los investigadores no estuvieron de acuerdo con la decisión del tratamiento
conservador en 135 casos (28,8%). La concordancia de los investigadores con esta decisión fue
diferente según la razón principal por la cual se eligió el tratamiento conservador (Figura 2.)
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Durante 1 año de seguimiento 132 pacientes fallecieron (18,2%). Las principales causas de 
muerte fueron la insuficiencia cardíaca y las enfermedades no cardíacas (Figura 3). 
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Causa no cardiaca 
Muerte súbita 
Otros/Desconocido 
El tiempo medio para SVAo fue 114.4  101.5 días versus 89.0  98.2 días para TAVI, p =
0,09. La supervivencia al año en los pacientes tratados de forma conservadora, con TAVI y con
SVAo fue 76,3%, 94,9% y 92,5%, respectivamente, p <0,001 (Figura 4)
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Figura 4: Supervivencia de acuerdo al manejo realizado
Los predictores independientes de mortalidad se muestran en la tabla 13.
Tabla 13. Predictores independientes de mortalidad
HR (95% CI) p
Índice de Charlson 1,2 (1,1-1,3) <0,001
Gradiente valvular máximo 1,011 (1,003-1,018) 0,004
Fracción de eyección 0,98 (0,96-0,99) 0,002
EuroSCORE II 1,06 (1,04-1,08) <0,001
Intervención de válvula aórtica 0,29 (0,18-0,49) <0,001
Paciente hospitalizado 2,8 (1,9-4,0) <0,001
Aclaramiento de creatinina 0,987 (0,977-0,996) 0,005
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La TAVI pareció ser particularmente beneficiosa para los pacientes con alta comorbilidad
o alto riesgo quirúrgico (Figura 5).





    
       
 
              













El pronóstico de los pacientes tratados de forma conservadora fue bueno en ausencia de
síntomas significativos con una supervivencia del 97,1% en 1 año (Figura 6).







      
   
    
    
      
       
   
      
   
         
  
    
      
      
   
      
      
      
        
     
       
     
          
   
      
      
     
         
         
7. DISCUSIÓN.
En nuestra población de la vida real de pacientes con EAo severa el manejo más común
fue la terapia conservadora. La intervención de la válvula aórtica fue más frecuente en los
hospitales terciarios (de tipo A). La SVAo se realizó en pacientes muy seleccionados con bajo 
perfil de riesgo. La TAVI parece ser especialmente beneficiosa para las personas con alta
comorbilidad y riesgo quirúrgico elevado y el tratamiento conservador es probablemente la
mejor opción en pacientes asintomáticos. El tiempo medio para la intervención fue menor para
la TAVI que para la SVAo.
Estudios recientes han demostrado que los pacientes con EAo severa se tratan con
frecuencia de forma conservadora (9-12), incluso en el caso de los pacientes sintomáticos (9,
11, 12). Varias razones han sido relacionadas con el tratamiento médico. Vavalle et al (9)
encontró disparidades geográficas pertinentes dentro de Carolina del Norte, con los sectores
más rurales que tienen las tasas más bajas de la cirugía. En el estudio IDEAS nuestros datos 
mostraron un hallazgo similar con tasas más bajas de intervención de la válvula aórtica en los
hospitales no terciarios. Aunque estos pacientes pueden ser trasladados a hospitales terciarios
cuando se decide la intervención sobre la válvula aórtica, nuestros datos sugieren que esta 
estrategia con frecuencia no se implementa. Una opción podría ser la de incluir una "bandera
roja" en los informes de ecocardiografía de pacientes con EAo severa para asegurar que todos 
estos pacientes reciban una atención adecuada. Datos anteriores apoyan la utilidad de este
tipo de recordatorios adjuntos al informe de ecocardiografía en pacientes con insuficiencia
cardiaca (200), una medida eficaz fácil de implementar con un costo mínimo. 
La comorbilidad (11), y la ausencia de síntomas relevantes (10) también se han descrito 
para determinar el manejo conservador. Curiosamente, encontramos un alto grado de
concordancia (≥94%) con la decisión del tratamiento médico cuando ésta fue tomada debido a 
la demencia o ausencia de síntomas relevantes. Por otra parte, los pacientes asintomáticos 
tuvieron un excelente pronóstico al año de seguimiento. Aunque algunos autores han sugerido 
la necesidad de pruebas de estrés para determinar qué pacientes con estenosis aórtica severa 
son sintomáticas (13), nuestros datos sugieren que el tratamiento conservador en pacientes 
asintomáticos con función sistólica ventricular izquierda normal tienen buen pronóstico a 1 año
(Figura 6). Una posible excepción podría ser pacientes con EAo muy grave (203). Sin embargo
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nuestro registro tiene un seguimiento de sólo 1 año y un enfoque de intervención en pacientes
asintomáticos se ha propuesto recientemente en un estudio con un seguimiento más largo
(204).
Comentario aparte merece el grupo de pacientes sometidos a manejo conservador solo
por presentar edad avanzada. Curiosamente, estos pacientes presentaban un perfil de bajo
riesgo quirúrgico, con menor prevalencia de las principales comorbilidades y una mortalidad al
año relativamente baja, con poco protagonismo de la mortalidad no cardíaca. El grado de
acuerdo entre los investigadores del estudio IDEAS y el equipo médico responsable de la
estrategia terapéutica en estos pacientes fue sensiblemente más bajo, estando alrededor del
70%. Los datos de este estudio no apoyan la utlización de una estrategia conservadora en
pacientes de edad avanzada con pocas comorbilidades, haciendo especialmente importante la
valoración geriátrica exhaustiva de cara a la selección de la estrategia terapéutica en este
escenario. El progresivo envejecimiento poblacional está motivando un aumento exponencial
en el número de pacientes ancianos con EAo severa, muchos de los cuales llegan a edades
avanzadas en buenas condiciones, con poca comorbilidad, sin criterios de fragilidad ni otros 
síndromes geriátricos. Este subgrupo de pacientes podría, en base a nuestros hallazgos,
obtener un beneficio significativo de la intervención valvular cuando presentan sintomas
atribuibles a la EAo, más aún con la diseminación y desarrollo de técnicas menos invasivas
como la TAVI, que han mostrado un adecuado rendimiento en pacientes de riesgo quirúrgico
moderado o alto.
La utilización del Índice de Charlson para la valoración de la comorbilidad ha mostrado
un adecuado rendimiento pronóstico tanto en escenarios no cardiológicos (169) como en
pacientes con EAo severa. Datos del registro PEGASO (4) mostraron que aquellos pacientes 
octogenarios con EAo severa sintomática y abundante comorbilidad (Índice de Charlson >=5) 
no parecían obtener beneficio de la intervención valvular, con mayor grado de dependencia,
mayor mortalidad y mayor protagonismo de la mortalidad de causas no cardíacas en
comparación con el resto (28.6% vs 19.5%, p=0,008). Por otro lado, los datos del Euro Heart
Survey (17), llevado a cabo en pacientes con EAo severa de edad igual o superior a 75 años,
mostraron que el Índice de Charlson fue el principal predictor de mortalidad al año. La inclusión
del Índice de Charlson en la estratificación de riesgo preoperatoria se ha mostrado útil en




      
      
     
   
       
     
     
 
     
        
   
        
       
      
         
     
     
    
      
   
     
   
      
       
        
     
     
     
        
pacientes sometidos a TAVI, habiéndose incluso cuestionado el beneficio de la intervención
valvular en pacientes ancianos con múltiples comorbilidades (212). La valoración de otras
variables vinculadas al envejecimiento, como la situación cognitiva, el estado nutricional, la
movilidad, la situación funcional y la fragilidad ha mostrado asimismo una clara asociación con 
el pronóstico en este escenario (213). Por todo ello, en los últimos años se ha establecido 
claramente la indicación de una valoración geriátrica exhaustiva, incluyendo una evaluación
rigurosa, prospectiva y sistemática de fragilidad, comorbilidad y otras variables vinculadas al
envejecimiento de cara a una adecuada selección de la estrategia terapéutica en este escenario
(177).
El riesgo operatorio debe evaluarse con mucho cuidado en estos pacientes, 
actualmente se utilizan sistemas de clasificación de riesgo (STS), Euroscore que pueden
sobreestimar el riesgo operatorio. Por otra parte, incluso cuando se utilizan estos resultados,
algunos pacientes con bajo riesgo no son referidos a cirugía. Con respecto a la sobreestimación
de la mortalidad operatoriaBach et al (12) mostraron que 22% de los pacientes sintomáticos
con EAo severa y un riesgo de mortalidad operatoria <10% no fueron referidos para cirugía. En
nuestro estudio los pacientes con euroSCORE> 5% parecían tener un mejor pronóstico con TAVI
que con SVAo. Este fue también el caso de los pacientes con índice de comorbilidad de
Charlson> 3. Curiosamente, en alrededor de un tercio de los pacientes tratados de forma
conservadora, la comorbilidad fue la razón principal para seleccionar esta opción. Posiblemente
algunos de estos pacientes podrían haberse beneficiado de TAVI. Incluso si tenemos en cuenta
toda nuestra población, los pacientes que se sometieron a TAVI evolucionaron de manera 
similar a los tratados con SVAo, a pesar de su perfil básico más desfavorable. 
Teniendo en cuenta el tiempo medio hasta la intervención, esta es muy variable según los
resultados de las experiencias previas. Respecto a otras series, los pacientes de este estudio
tuvieron un tiempo de espera superior a la cohorte de Chicago (205), que incluyó 1005
pacientes, con una mediana de espera de 2.9 semanas (rango intercuartil 1.3 a 5.1 semanas).
Sin embargo, en una cohorte danesa (206) que incluyó 99 pacientes, el tiempo medio fue de 6
meses hasta la cirugía (no incluyeron TAVI). A las 6 semanas de inclusión en lista, 83.4% habían
recibido sustitución valvular aórtica quirúrgica y 61.2% implante de TAVI en el estudio
americano, al contrario de nuestro análisis, que ha mostrado tiempos más cortos para la TAVI.
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Nuestros datos sugieren que los resultados de los ensayos clínicos recientes se pueden
extrapolar a la vida real y que la TAVI podría ser una alternativa no sólo en los pacientes de alto 
riesgo generalmente aceptados (7, 8), sino también en pacientes de riesgo intermedio (179) y
de bajo riesgo similares a los incluidos en el estudio Nordic Aortic Valve Intervention (NOTION) 
(180). En poco tiempo, las indicaciones actuales para TAVI podrían extenderse, y el buen
pronóstico objetivado en los resultadosdel registro IDEAS podrián apoyar a las mismas.
Tanto la comorbilidad como el riesgo quirúrgico fueron predictores independientes de
mortalidad. Esto se ha encontrado en estudios anteriores, incluyendo la importancia de la
enfermedad renal y disfunción sistólica ventricular izquierda (207-209). La mayoría de los 
pacientes con EAo severa son de edad avanzada con comorbilidad frecuente. De hecho, en
nuestro registro más de un tercio de las muertes fueron por causas no cardíacas. La 
importancia de las muertes no cardiacas en estos pacientes se ha reportado (210,211) y es
probable que aumente debido al envejecimiento de la población (5).
Limitaciones
Nuestro estudio tiene varias limitaciones. El tipo de manejo seleccionada no fue
aleatorio. Además, el tiempo medio de intervención de la válvula aórtica fue mayor de 3 meses,
por lo que la selección de los pacientes que sobrevivieron para recibir esa intervención podría
aumentar el efecto positivo de la intervención. Además, el número de pacientes tratados con
TAVI es relativamente pequeño para sacar conclusiones definitivas. Las diferencias en la
disponibilidad de salas de hemodinámias o unidades de cirugía cardíaca son potenciales
factores de confusión en el tratamiento y en la toma de decisiones. Sin embargo, debido a la
organización del sistema de salud en España, no hay prácticamente ninguna limitación a las
remisiones de pacientes a los hospitales con estas instalaciones. Por otra parte, hasta donde
sabemos, este es el mayor estudio de una cohorte no seleccionada con EAo severa en una





        
   
      
      
       
     
       
       
             
     
   
    
       
















1.	 En la práctica clínica de la vida real no existe uniformidad en el manejo de los pacientes
con EAo severa.
2.	 La gran mayoría de los pacientes con EAo severa son tratados de forma conservadora. 
Esta es probablemente la mejor opción en pacientes asintomáticos. 
3.	 Nuestros datos muestran que los pacientes que no son manejados en hospitales
terciarios reciben con menos frecuencia intervención aórtica.
4.	 Los pacientes tratados con SVAo son altamente seleccionados y tienen un perfil de bajo 
riesgo, pero su pronóstico a 1 año de seguimiento es similar a los tratados con TAVI.
5.	 El tiempo medio hasta la intervención fue menor para la TAVI en relación a la SVAo. 
6.	 Incluir un recordatorio adjunto al informe de ecocardiografía de pacientes con EAo
severa podría ser una medida eficaz para asegurar que todos estos pacientes reciban
una atención adecuada. 
7.	 Los predictores independientes de mortalidad para estos pacientes, fueron la 
comorbilidad objetivada por escala de Charlson (>3), la FEVI deprimida, el riesgo
quirúrgico (EuroSCORE II > 5), el diagnóstico de EAo severa en pacientes hospitalizados





      
       
  
   
           
        
     
    
   
        
     
       
   
   
        
         
     
    
     
     
      
        
      
   
9. APÉNDICE
El estudio Influencia del Diagnóstico de Estenosis Aórtica Severa - (IDEAS) fue cordinado
por la Sección de Cardiología Geriátrica de la Sociedad de Cardiología Española. A continuación 
una lista con los investigadores participantes.
Hugo González Saldivar; Carlos Rodriguez-Pascual; Teresa Parajes-Vazquez; Marina Montero-
Magan; Gonzalo De la Morena; Pedro J Flores-Blanco; Covadonga Fernández-Golfín; Cristina
Lozano; Luis Miguel Rincón; Carmen Amorós; Xavier Borras; Mario Baquero Alonso; Eva García
Camacho; Andrés Sánchez Pérez; Luis Martínez Dolz; Herminio Morillas Climent; Jorge Sanz
Sánchez; María Ferré Vallverdú; Albert Ariza Solé; Gabriela Guzmán-Martínez; Óscar González-
Fernández; Juan José Gómez-Doblas; Antonio Arribas Jiménez; Maria Jesús Garcia Sánchez;
Pedro Luis Sánchez Fernandez; María Eugenia Fuentes; María Victoria Millán; Laura Galian Gay;
Martin Ruiz Ortiz; Pablo Avanzas; Isaac Pascual; César Morís; Emad Abu-Assi; Tomás Ripoll
Vera; Yolanda Gómez Pérez; Oscar Diaz-Castro; Jesús Jimenez Borreguero; Eduardo Pozo;
Paula Antuña; Dafne Viliani; María Victoria Mogollón Jiménez; Gonzalo Marcos Gómez; 
Marcelino Cortés García; Miguel Orejas Orejas; Juan Quiles; Clara Gunturiz; Javier Castrodeza; 
Javier Tobar; Javier López; Martin Jesús Garcia Gonzalez; Eva Bernal Labrador; Jorge López
Ayerbe; Sonia María Barros; Antoni Carol Ruiz; Javier Botas; Alberto Núñez García; Esther Sanz
Girgas; Alfredo Bardají Ruiz; Cesar S Caro Martinez; Alicia Gómez Aguera; Teresa Pareja Sierra;
Fiorella Quinte Yarcuri; Irene Mateo Rodriguez; Maria del Pilar Zuazola Martínez; Teresa Pérez;
Vicente Ignacio Arrarte Esteban; Francisco Sogorb Garri; Miguel A Ramirez-Marrero; Sonia Ibars
Campaña; Ferrán Padilla Marchan; Jorge Rodríguez-Capitán; Ramón Andion; Leopoldo Pérez de
Isla; Patricia Mahía Casado; José Plaza Carrera; Bernardo García de la Villa Redondo; Félix M
Valencia-Serrano; Daniel Bravo Bustos; Isaac Lacambra-Blasco; Guillermo Isasti; Alicia Bautista
Paves; Eduardo Pereyra; Eva Pueo; Luis Cornide Santos; Ana Garrido Martín; Clara Bonanad
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